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ADNOTARE

Boian Gavril, ,Diagnosticul diferential si tratamentul chirurgical etiopatogenic
individual adaptat al sindromului de colostaza cronica la copil” tezd de doctor habilitat in
medicind IMSP ICSDOSM si C, Chisindu, 2011. Lucrarea este expusd pe 254 pagini de text
electronic §i se compartimenteaza in: introducere, 9 capitole, concluzii, recomandari practice,
bibliografia din 448 numiri, anexe, 90 figuri, 51 de tabele. La subiectul tezei au fost publicate 67
lucrari stiintifice, inclusiv o monografie, 37 articole, 19 teze, 6 brevete de inventie, 3 inovatii $i 0

recomandare metodica.

Cuvinte-cheie: sindrom de colostazd cronicd la copil, etiopatogenie, management de

diagnostic si tratament medico-chirurgical.

Domeniul de studiu. Pacientii cronic constipati care au fost supusi diagnosticului clinico-
paraclinic multimodal pentru stabilirea patologiei In cauza si asigurarea tratamentului medico-

chirurgical etiopatogenic individual adaptat.

Scopul si obiectivele lucrarii. Estimarea particularitatilor clinico—paraclinice de diagnostic
diferential si tratament medico-chirurgical etiopatogenic adaptat in SCC la copil. Determinarea
factorilor de risc s§i a particularitatilor clinico-paraclinice evolutive; evidentierea valorii
informativ-diagnostice a metodelor clinico-paraclinice de examinare; elaborarea algoritmului de

diagnostic diferential si a schemei patogeniei bolii; argumentarea diagnosticului si tratamentului.

Metodologia cercetarii stiintifice. Programul diagnostico-curativ a fost elaborat in baza
evaludrii multidisciplinare a unui lot de 2859 pacienti cu varsta 6 luni — 15 ani care sufereau de
SCC. Loturile luate in studiu vizau varsta, caracterul patologiei, specificul de diagnostic
diferential si asigurare anestetico-chirurgicald. Pacientii au fost examinati pre-, postoperator si la

distanta, lotul de martori constituindu-1 copiii sandtosi, comparabili dupd varsta.

Inovatia stiintificd a lucrarii. Estimeaza valoarea informativ-diagnostica a metodelor de
examinare clinico-paraclinicd generala si loco-regionald, demonstrand prioritatea atitudinii

etiopatogenic individual adaptate in diagnosticul si tratamentul SCC la copil.

Semnificatia teoretica, valoarea aplicativa si implementarea rezultatelor lucrarii.

A fost elaborat, obiectiv argumentat §i recomandat pentru implementare in practica
programul de diagnostic diferential si tratament medico-chirurgical etiopatogenic individual
adaptat al SCC la copil. Managementul diagnostico-curativ elaborat permite solutionarea

definitiva a problemei.



AHHOTAIUA

lagpun bosn  «AuddepeHnuaibHasg JAUATHOCTHKA HW  ITHONATOreHETHYECKOe
XMpPYprudyeckoe HWHAUBHAYAJIbHO AaJaNTHPOBAHHOE JieYeHHMEe CHHAPOMA XPOHHUYECKOIo
TOJICTOKHIIIEYHOT0 cTa3a y aereil», [luccepranus nqokropa MeauuuHckux Hayk HUM LIO3MuP,
Kummnnay, 2011. Tuccepranus usnoxena Ha 254 cTpaHuliax 1 BKJIIOYaeT B ceOs BBeJeHUE, 9 T11aB,
BBIBO/IbI, TPAKTUYECKUE PEKOMEHIALUH, Oubiauorpaduio OCHOBaHHYH0 Ha 448 HayuHbIX
UCTOYHMKAX, mpuioxeHus, 90 pucynkoB u 51 Ttabmuu. Ilo Teme naHHOH auccepranuu ObLIO
oryOnrMKkoBaHO 67 Hay4yHBIX MyOJNUKaIMi, B TOM 4Yuclie ofHa MoHorpadus, 37 crareii, 19 Tesuc,
MOJIy4eHO 6 TMATEHTOB Ha M300peTeHue, 3 pallMOHAIM3ATOPCKUX MPEUIOKEeHHS U 1 MeToanyeckas
PEKOMEHIaLHUsI.

KioueBble caoBa: cUHAPOM XpOHUYECKOro TojctokuiiedHoro craza (XTC) y nereit,
ATHONATOTEHES, IUarHOCTUYECKUIT MEHEKMEHT U MEAUKO-XUPYPrUU€CKOE JIEUEHHE.

Obaacte uccaenoBanus. [lanmentsl ¢ XTC, KoTOpbIM OBUIO TPOBEIEHO Pa3HOCTOPOHHEE
KJIMHUKO-TIApaKJIMHUYECKOE 00CIICI0BAHUE AJIS BBISIBJICHUSI OCHOBHOM NAaTOJIOTHH U 00eCIIeueHHs
3TUONATOr€HETUYECKUM MEAUKO-XUPYPTrUUECKUM UHIUBUYAIbHO alalTHPOBAHHBIM JICUEHHEM.

Hesn u 3aga4un padoThl. BisBIeHNE KIMHUKO-TTAPAKITMHUYECKUX OCOOCHHOCTEH TeUCHHS
U aTronaroreHernyeckoro jieuenus X1C y nmereit. OnpenencHue (GpakTOpoB pUCKa, KIHHHKO-
NapakJIMHUYECKHMX OCOOCHOCTEH MAaTOJNOIMM M JUarHOCTUYECKOH 3HAYMMOCTH METOOB
oOcnenoBanus; pa3paboTka anropurMa auddepeHnnanbHON MarHOCTUKN U TAKTUKH JICUEHHUSL.

MeTonoJiorust Hay4HoOro ucciaenoBanusi. O0cienoBansl 2859 mareHToB B Bo3pacte OT 6
MmecsneB 10 15 ner, crpapatommx XTC. Ilanuentsl Obutn 00CENOBaHbl 10 ONEPALUH, MOCIE
omepalMd W B JMHAMUKE, IPUHUMAas BO BHUMAHUE BO3pACT, XapakTep MaTOJIOTUH,
mddepeHaIbHO-AMarHOCTUYECKUE M aHECTETUKO-XUpyprudeckue ocooeHHocTu. KoHTponpHas
rpyIina CoCTOsIa U3 3I0POBBIX JI€Tel aHAIOTMYHON BO3PACTHOM IPYIIIHL.

HoBmectBo H HAy4YHasl OPUTHHAJIBHOCTb. Onpenenenue  3HAYUMOCTH
MHPOPMATUBHOCTH  OOIMMX W  MECTHBIX METOJOB  OOCIIEOBAaHHS W  MPHOPUTETA
3TUOMATOT€HETUYECKOTr0 MoaxoAa B quarHoctuke u jgedennu XTC y gerei.

Teopernyeckasi W NPaKTHYeCKAsd 3HAYMMOCTb M BHeJApeHHe pe3yJabTaToB. bbina
COCTaBJIeHa TmporpaMMa JUPQPEpeHIMAIBHON  JUAarHOCTMKA W MEIMKO-XHUPYPTrUYECcKOro
ATHOMATOT€HETHUYECKOTO0  WHAMBHIYyalbHO-aanTupoBanHoro  jeuenuss XTC y  jgereil.

Pa3paboTanHblil leueOHO-AUATHOCTHUECKHI MEHEPKMEHT MO3BOJISIET PEILIUTh JaHHYIO PodIieMy.



SUMMARY

Boian Gavril “The differential diagnosis and surgical ethyopatogenic treatment
individually adapted of the Chronical Colostasis Syndrome at children”, PMSI
ISRDMCHP, Chiginau, 2011. The thesis includes: the Introduction, 9 chapters, conclusion,
practical suggestions, bibliography with 448 titles, annexes, basic text of 254 pages, 90 figures,
51 tabels. For the thesis’ theme were published 67 scientifical works, 6 inventions patents, 3

innovations elaborated.

Key-words: Chronical Colostasis Syndrome at children, Ethyopatogenity, diagnosis

management and medical-surgical treatment.

Study field: Chronically constipated patients that have been liable to the clinical-Para
clinical multimodal treatment for establishing the pathology and ensuring of the medical-surgical

ethyopatogenical treatment that has been individually adapted.

The purpose and the work’s objectives: To establish the clinical-Para clinical peculiarities
of differential diagnosis and adapted medical-surgical treatment ethyopatogenically adapted in
CCS at children. To determine the risk factors and evolutive clinical-Para clinical peculiarities,
to highlight the informative-diagnostic value of clinical-Para clinical examination methods; to
elaborate differential diagnosis algorithm and the scheme of the disease’ pathology; diagnosis

and treatment’s motivation.

Scientifical research’s methodology: The diagnostically-curative program was elaborated
in the basis of the multidisciplinary evaluation of a lot of 2859 patients with the age of 6 months
up to 15 years that had CCS. The studied groups were made basing on their age, pathology’s
character, the specific of the differential diagnosis, and anesthetical-surgical insurance. The
patients have been examined in a pre- and post surgical phases and at distance, the witness-group

being made of healthy, similar by age children.

Scientifical innovation of the work: It estimates the informative-diagnostical value of the
clinical-Para clinical general and loco-regional examination methods, proving the priority of the
ethyopatogenical attitude individually adapted in the CCS’ diagnosis and treatment at children.

The theoretical meaning, applicative value and work’s results application: It was
elaborated, objectively proved and recommended for practical application of differential
diagnosis program and medical-surgical ethyopatogenic adapted treatment of CCS at children.

The elaborated diagnostical-curative management allows the definitive resolving of the problem.
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INTRODUCERE

Actualitatea problemei. Sindromul de colostaza cronica (SCC) constituie si la etapa actuala
un vast capitol al coloproctologiei pediatrice de o importantd practico-stiintifica deosebitd ca urmare
a particularitatilor anatomo-functionale si reflexogene ale segmentului digestiv distal si rolul acestuia
in dezvoltarea fiziologica normala a organismului in crestere [2, 4, 18, 25, 28] . Cu toate progresele
realizate in ultimii ani In terapia SCC, rezultatele pe termen lung pentru bolnavul pediatric rdmén
incerte, multe din problemele practice reprezintd domenii insuficient cristalizate, in dezbatere [31, 32,
35]. Marea majoritate a cercetdtorilor preocupati de acest subiect recunosc unanim ca descifrarea
cauzald a SCC, aspectele diagnosticului si tratamentului pe care le Tnainteaza aceasta patologie sunt
pe departe de a fi solutionate [36, 202, 203, 352, 360].

Dificultatile inerente ale acestui domeniu sunt conditionate de un sir de factori ca: adresarea
tardiva la medic; evolutia clinica oculta a patologiilor in cauza; manifestarile clinice in permanenta
schimbare; existenta unei game largi de patologii care se manifesta clinic prin constipatie severa
etc. [9, 144, 440, 448]. Pornind de la cele enumerate autorii conchid ca diferentierea precoce a
patologiilor in cauza practic este imposibild fard un studiu clinico-paraclinic multidisciplinar, care
va include o gama larga de examinari clinico-paraclinice special selectate, inclusiv examenele
electrofiziologice, histomorfologice si imagistica radiologica a tractului digestiv.

Particularittile anatomo-fiziologice ale copilului fac structura cauzala si evolutia clinica a
SCC deosebite de cele ale adultului fapt ce impune un management specific de diagnostic si
tratament. In examinarea copiilor cronic constipati specialistii in domeniu mentioneazi
dificultatea utilizarii tehnicilor de diagnostic, in particular a celor electrofiziologice.

Pana in prezent literatura de specialitate dispune de studii clinico-paraclinice fragmentate
care nu permit de a diversifica, reiesind din particularititile anatomo-fiziologice si anatomo-
clinice, multitudinea aspectelor diagnostico-curative a retentiei cronice de tranzit §i evacuare
intestinala la copil. Paralel cu aceasta nu este suficient elucidata frecventa si structura nozologica,
rolul malformatiilor colorectoanale si perineale in geneza cauzala a SCC, desi actualmente autorii
indica la o crestere ponderald a acestor anomalii structurale [37, 64, 110, 273, 382].

Se inregistreaza studii controversate in ceea ce priveste valoarea diagnosticd a metodelor
de imagisticd radiologica, neurofiziologicd si histomorfologici ceea ce minimalizeaza
implementarea lor in practica [1, 14, 19, 105, 216]. Schemele de diagnostic diferential in SCC
sunt bazate, in unele cazuri, numai pe imagistica radiologica [135, 266, 297], in altele, pe
examenul neurofiziologic [241, 270, 341, 424] sau histomorfologic sofisticat [272, 274]. Este
cunoscut faptul cd nici una din aceste metode nu asigurd desinestatitor un diagnostic

etiopatogenic pozitiv [81, 87, 178, 229]. In scopul elaboririi noilor principii si strategii
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informativ-diagnostice in SCC la copil raméine actuald aprofundarea studiului corelatiilor
parametrilor clinici cu cei neurofiziologici, histomorfologici si radiologici.

In conditiile unor circumstante clinice extrem de diversificate este incompleti si
incongruenta informatia referitor la dereglarile homeostatice in procesul derularii SCC. Interesul
chirurgilor in domeniul aprecierii rolului modificarilor imunobiologice de protectie, disbiozei
intestinale, metabolizmului proteic, mediatorilor lipidici, hidrici si electrolitic s-a manifestat
sporadic, informatia fiind controversata. Acelasi lucru se poate afirma referitor la atitudinea
clinicigtilor fatd de studiul sistemului neurohormonal, endocrin, nucliotidelor ciclice si a
radicalilor oxidotoxici in SCC la copil, fapt ce a influentat negativ elaborarea tehnicilor de
diagnostic si tratament, compromitandu-se rezultatele curative, contribuind prin aceasta la
cresterea frecventei morbiditatii, mortalitdtii si invalidizarii. Studiile utilitatatii informative ale
acestor explordri in etiopatogenia si evaluarea prognosticd a SCC la copil sunt fragmentare si
contradictorii, reflectand doar modificarile predominante.

Autorii remarcd ca chiar si actualmente nu este bine definitivata pozitia referitor la tactica
tratamentului conservator si a celui chirurgical, la oportunitatea interventiei chirurgicale,
conduita pregatirii preoperatorii, selectarea momentului optim pentru rezolvarea chirurgicala
precum si 1n ce priveste programul recuperarii postoperatorii [255, 268, 336, 395].

Analiza comparativa a rezultatelor tratamentului chirurgical in malformatiile colorectoanale si
periniale ce evoluiaza cu colostaza cronica indica la riscul sporit in realizarea complicatiilor septico-
purulente si anatomofunctionale in perioada postoperatorie [370, 403, 421]. Acest lucru denota
importanta majora a perfectiondrii pregatirii preoperatorii generale si locale a copiilor cu SCC.

Problema luata in studiu este de o importanta nu numai medicala ci i social-economica, prin
faptul ca unele complicatii cauzate de colostaza cronicd, cum ar fi fecalarea si enureza conduc la
izolarea sociald, invalidizarea fizicd si psihoemotionala a acestor copii [317, 339, 407, 411]. Este
cunoscut faptul ca colostaza cronica constituie 30-40% din patologia coloproctologica la copil, 3-
5% din vizitele primare la pediatru si circa 50,4% din copii primar internati In sectia de
gastroenterologie. Conform datelor prezentate de Bopoosés I'. . u ap. (1989), 60% din pacientii
adulti ce se tratau pentru “megadolicocolon idiopatic” sufereau de constipatie severa din copilarie.
In cadrul acestei patologii 4-10% din copii operati exitau, 52-75% din ei dezvoltau diferite
complicatii, 5,2-9,5% din pacienti necesitau operatii repetate [158, 222, 223, 376, 378, 391, 436].

Astfel, incidenta nalta a SCC la copil, dificultatile de diagnostic cauzal i tratament
medico-chirurgical, lacunele existente in elucidarea etiopatogeniei bolii si riscul ridicat in
instalarea complicatiior, invaliditatii si mortalitatii postoperatorii ne-au determinat sd efectuam

un studiu multiplanic si complex in SCC la copil.
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Scopul lucrarii. Estimarea particularitatilor clinico—paraclinice, diagnostice, diferential
diagnostice si de tratament medico-chirurgical etiopatogenic individual adaptat in sindromul de
colostaza cronica la copil, pentru optimizarea eficientei curative, profilaxia complicatiilor,
reducerea riscului invalidizarii si letalitatii.

Obiectivele studiului
1.  Determinarea factorilor de risc si particularitatilor clinico-paraclinice evolutive ale SCC la

copil in functie de varstd, factorul cauzal, durata bolii, caracterul complicatiilor

supraaddugate si comorbiditatilor.
2. Verificarea valorii informativ-diagnostice a metodelor clinico-paraclinice de examinare cu
selectarea celor mai optimale pentru diferentierea topografo-anatomica, patofiziologica si

histopatologica a maladiilor ce conditioneaza dezvoltarea SCC la copil.

neurohormonale in stabilirea etiopatogeniei si tratamentului medico-chirurgical al SCC la copil.

4.  In baza managementului clinico-paraclinic multimodal, a elabora un algoritm de diagnostic
si diagnostic diferential precoce in SCC la copil.

5. Argumentarea si elaborarea schemei de lucru a patogeniei SCC la copil in functie de
patologie, stadiul clinico-evolutiv al bolii, modificarile homeostatice generale si limitrofe.

6. Argumentarea clinico-paraclinicd a managementului de tratament medico-chirurgical
optimal al SCC la copil in functie de varsta, factorul cauzal, etapa clinico-evolutiva a bolii,
caracterul complicatiilor supraaddugate si comorbiditatilor.

7.  Estimarea avantajelor programului de diagnostic, diagnostic diferential si de tratament
medico-chirurgical elaborat in baza studiului multimodal al particularitatilor clinico-
paraclinice Tn SCC la copil fata de cel traditional.

Inovatia stiintifica a lucrarii

o Prezenta lucrare estimeaza integral si complex valoarea informativ-diagnostica a metodelor de
examinare clinico-paraclinica generala si loco-regionald in descifrarea cauzala a SCC la copil.

o Evidentiaza corelatiile modificarilor clinico-paraclinice in diferite forme anatomo-
fiziopatologice ale SCC la copil in dependenta de varsta, patologia in cauza, durata bolii,
complicatiile supraadaugate.

. Demonstreaza prioritatea diferential diagnostica a imagisticei radiologice, examenului neurofiziologic

st histomorfologic, in special, in depistarea malformatiilor colorectoanale si perineale.
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Investigatiile homeostazei metabolice, imunologice si bacteriologice au permis elaborarea
si implementarea unui set de criterii obiective in argumentarea gravitatii bolii, eficacitatii
tratamentului, prognozarea complicatilor si exodului procesului patologic.

Pe un amplu material clinic a fost elucidata incidenta si structura malformatiilor
colorectoanale si perineale in geneza cauzala a SCC la copil.

In baza studiului clinico-paraclinic, pentru prima data, a fost demonstrata eficienta utilizarii
enterosorbentului polifepan si eubioticilor in decontaminarea selectiva a tractului intestinal,
evitdnd administrarea antibioticelor in pregatirea preoperatorie, fapt ce a permis profilaxia
si diminuarea remarcantd a complicatiilor septico-purulente pre-, intra- i postoperatorii
(breveta de inventie nr. 888, figura A 3.2).

Au fost elaborate, clinic aprobate si implementate: pensa pentru realizarea anastomozei
colorectoanale, modificate un sir de tehnici chirurgicale (Duhamel, Soave-Leonuskin), a
fost propusd o noud modalitate de acolare a cadrului colic in malformatiile de coalescenta
si aparate pentru aplicarea anastomozelor colorectale prin compresie, care au permis
ameliorarea rezultatelor postoperatorii, reducerea complicatiilor, letalitatii si invalidizarii
(Brevete de inventie nr. 724, 950, 1044, 1167, 1193, figurele A 3.1, A 3.3 - A 3.6). in
acelasi scop au fost elaborate o serie de inovatii (nr. 3 din 28.03.1989, nr. 106 din
24.04.1992, nr. 334 din 01.08.2003, figura A 3.7).

S-a demonstrat ca SCC la copil prezinta o manifestare clinica a unei game largi de patologii
etiologic eterogene care desfasoard mecanisme patofiziologice si patomorfologice deosebite,
rezolvarea carora necesita o atitudine curativa etiopatogenica individual adaptata.

Semnificatia teoretica si valoarea aplicativa a lucrarii

A fost elaborat, obiectiv argumentat si recomandat pentru implementarea in practica
curentd programul de diagnostic, diagnostic diferential si de tratament medico-chirurgical
etiopatogenic individual adaptat al SCC la copil.

Managementul diagnostico-curativ elaborat in baza studiului clinico-paraclinic multimodal
permite nu numai acordarea asistentei medicale primare precoce copiilor cronic constipati
dar si solutionarea definitiva a problemei.

Criteriile de diagnostic §i tratament elaborate tin cont de specificul varstei, particularitatile
anatomo-fiziologice ale regiunii colorectoanale si perineale, localizarea leziunilor n cauza

si caracterul complicatiilor supraadaugate, fiind, totodata, adecvat tolerate de copii.
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Implementarea lor in practica medicald cotidiand a contribuit la ameliorarea si scurtarea
procesului de insandtosire, reducerea complicatiilor, letalitatii, invalidizarii si cheltuielilor
pentru asistenta medicald a acestui contingent de bolnavi.

Algoritmul de diagnostic elaborat obiectiv argumenteaza selectia pacientilor care necesita tratament
medico-chirurgical de electie, fapt ce previne complicatiile postoperatorii precoce si tardive.
Rezultatele stiintifice principale inaintate spre sustinere

Examenul clinico-paraclinic multidisciplinar al copiilor cronic constipati oferd informatie
suficient de obiectiva pentru descifrarea etiopatogenica a SCC.

Elucidarea complexa a particularitatilor clinice si paraclinice ale SCC la copil creeaza
criterii obiective pentru diferentierea precoce a malformatiilor colorectoanale si perineale
clinico-evolutiv oculte ce se manifesta clinic, preponderent, prin colostaza cronica.

Studiul radiologic, neurofiziologic si histomorfologic in contextul altor metode speciale de
investigatie loco-regionala oferd informatie deosebit de utila in diferentierea anatomo-
functionala a patologiilor ce cauzeaza SCC la copil.

Examenul biochimic, imunologic, bacteriologic si a altor aspecte homeostatice a organismului
pun la dispozitia medicilor informatie suficient de convingatoare in argumentarea gravitatii
bolii, obiectivizeaza selectarea modalitatilor optimale a tratamentului medico-chirurgical.
Examenul clinico-paraclinic multimodal al copiilor cu SCC prognozeaza evolutia bolii,
asigurd profilaxia complicatiilor pre-, intra- si postoperatorii, contribuie la elaborarea unui
program coerent de pregatire preoperatorie.

Elaborarea algoritmului de tratament conservator si chirurgical etiopatogenic individual
adaptat pentru copiii cronic constipati permite obtinerea unui grad inalt de eficienta
curativa, minimalizeaza durata tratamentului empiric.

Algoritmul de diagnostic, diagnostic diferential si de tratament medico-chirurgical etiopatogenic
individual adaptat al copiilor cu SCC creeaza conditii favorabile pentru reabilitarea lor functionala

Implementarea rezultatelor stiintifice. Rezultatele studiului efectuat au fost valorificate

si implementate in practica cotidiana a serviciului asistentei medico-chirurgicale a copiilor ce

sufereau de colostaza cronicd in urmatoarele institutii:

Policlinica consultativd si stationarul Centrului National Stiintifico-practic de Chirurgie

Pediatrica “ Natalia Gheorghiu ” al IMSP, ICSDOSM si C din Republica Moldova;

Catedra de Chirurgie Pediatrica, Ortopedie si Anesteziologie pediatrica a USMF “Nicolae

Testemitanu™;
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J Materialele obtinute in baza acestui studiu au fost aduse la cunostinta medicilor practici
din Republica Moldova prin intermediul catedrei mentionate, sedintelor asociatiei
chirurgilor pediatrici din Republica Moldova, Asociatiei Chirurgilor ,,Nicolae Anestiadi”

si seminarelor republicane cu medicii de familie, pediatri, generalisti si chirurgi.

Aprobarea rezultatelor. Rezultatele lucrarii in forma de raport au fost prezentate si discutate la:
Conferintele Stiintifice Anuale ale Colaboratorilor IMSP al ICSDOSM si C (1988 - 2007); Sesiunea
Anuala de Anatomie Patologica, (Bucuresti,1992); Conferintele Stiintifice Anuale ale Colaboratorilor
si Studentilor USMF ,Nicolae Testemitanu”, (Chisinau, 1992); Conferinta Republicana ,,Probleme
actuale 1n obstetrica si pediatrie”, (Chisinau, 1992); Congresul National de Pediatrie sociala, (Cluj-
Napoca, 1993); Conferinta a V-a de Microscopie Electronica ,,Probleme curente in microscopia
electronica”, (Chisinau, 1994); Congresul de EEG si Neurofiziologie clinica, (Florenta, 1997);
Conferinta practico-stiintificd dedicata jubileului de 180 ani de la infiintarea Spitalului Clinic
Republican, (Chisinau, 1997); Congresul National cu Participare Internationald al Societatii de
Chirurgie si Ortopedie Pediatrica din Romania, (Craiova, 1999); Congresul International de Chirurgie
Pediatrica din Europa, (Viena, 2000); al VIII-lea Congres European de Coloproctologie, (Praga, 2001);
Congresul Uniunii Medicilor a Tarilor Balcanice, (Chiginau, 2002); Congresul IX al Asociatiei
Chirurgilor ,,Nicolae Anestiadi” si I-ul Congres de Endoscopie din Republica Moldova, (Chisinau,
2003); Conferinta a Il-a ordseneasca ,,Afectiunile septico-piemice la copii”, (Moscova, 2006);
Conferinta consacrata jubileului de 50 de ani a Chirurgiei Pediatrice din Moldova, (Chisindu, 2007);
Sedintele Catedrei de Chirurgie Pediatrici USMF ,Nicolae Testemitanu” (1993-2008); Conferinta
stiintifico-practica ,,Probleme actuale in morfologia experimentald si clinica”, (Volgograd, 2010);
Conferinta stiintificd internationald ,,Morfologia secolului XXI”, (Kiev, 2010); Simpozionul
international ,,Viciile congenitale ale intestinului gros”, (Cernauti, 2010).

Teza a fost discutatd si aprobatd la Sedinta comund a Catedrei Chirurgie, Ortopedie si
Anesteziologie Pediatrici a USMF ,Nicolae Testemitanu” si a Laboratorului stiintific de corectie
chirurgicala a viciilor congenitale la copii a ISCSDOSM si C (protocol verbal nr. 20 din 07.09.2011);
la Sedinta Asociatiei Chirurgilor ,,Nicolae Anestiadi” din RM (protocol verbal nr. 5 din 14.10.2011);
la Seminarul Stiintifico-metodic de profil al MSRM (protocol verbal nr. 8 din 28.09.2011).

Publicatii la tema tezei. La subiectul tezei au fost publicate 67 lucrari stiintifice, inclusiv o
monografie, 37 articole, 19 teze, 6 brevete de inventie, 3 inovatii si o recomandare metodica.

Volumul si structura tezei. Teza este expusa pe 254 pagini standard, fiind compartimentata in:
introducere, revista literaturii, 9 capitole de explorari proprii, concluzii, recomandari practice, indicii

bibliografici, anexe. Materialul include 51 tabele, 90 figuri. Indicele bibliografic cuprinde 448 surse.
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1. SINDROMUL DE COLOSTAZA CRONICA LA COPIL.

PROBLEME DE DIAGNOSTIC SI TRATAMENT MEDICO-CHIRURGICAL
1.1. Privire de ansamblu asupra problemei de diagnostic si tratament in sindromul
de colostaza cronica (SCC) la copil

1.1.1. Definitie si informatii generale. Numeroase studii stiintifice din diverse scoli
nationale de chirurgie pediatrica confirma cd, Sindromul de Colostaza Cronica (SCC) a fost si
ramane si actualmente una din cele mai frecvent intdlnite patologii in morbiditatea pediatrica,
managementul diagnostico-curativ al caruia este incomplect solutionat [55, 57, 64, 71, 130, 187,
223,243, 339, 411].

Statisticile denota cd, de reguld, parintii, copiii cdrora sufera de colostaza cronicd, sunt
initial inconstienti de caracterul malformativ congenital al patologiei in cauza, constatand aceasta
tardiv, cand se asociaza un sir de complicatii de ordin general si loco-regional [77, 117, 123].
Fenomenul dat este determinat de evolutia aparent benigna a bolii, consideratd de marea
majoritate a parintilor si de un sir de medici drept un fenomen biologic “banal”, motiv pentru
care colostaza cronica era neglijata [10, 210, 399, 418].

Autorii mentioneaza cd, prezentarea cu intarziere la chirurg, intr-o stare clinico-evolutiv
avansata, creeaza o serie de dezavantaje metodologice de diagnostic diferential, determinand prin
aceasta necesitatea unui studiu clinico-paraclinic aprofundat in conditii de stationar pentru a
evita omiterea malformatiilor colorectoanale si perineale sau altor patologii organice loco-
regionale, care necesitd asistentd chirurgicald [100, 109, 124, 145, 172, 331, 357, 431]. Conform
unor opinii constipatia severa la copii poate fi determinatd i de unele particularitati anatomo-
fiziologice de varsta, avand un caracter tranzitoriu [101, 130, 227, 344]. Existd publicatii
speciale in care se remarcd ca constipatia severa poate fi o manifestare clinicad a unui sir de
patologii de ordin general sau alimentar [32, 269]. Oportunitatea si eficienta informativitatii
diferential diagnostice a metodelor propuse pentru aprecierea factorului cauzal al SCC si
delimitarea formelor organice de cele functionale ale bolii au suscitat n repetate randuri discutii
controversate ale savantilor scolilor nationale de chirurgie pediatricd. Ca rezultat s-a conchis ca
existd necesitatea renuntdrii de la sablonul clasic si schema standard diagnostico-curativa
existentd, in favoarea elaborarilor noilor programe de diagnostic si tratament complex, adaptate
potentialului medico-biologic si tehnicilor contemporane [212, 394, 397, 422].

In urma studierii literaturii de specialitate a fost stabilit ca SCC nu prezinti o entitate
nozologicd, ci o notiune sindromald determinatd de necesitatea practicd si dificultatile
diagnostice 1n evidentierea caracterului etiopatogenic al retentiei cronice de tranzit si evacuare

intestinala, atat la nivelul institutiilor medicale centrale, cat si celor teritoriale. La etapa initiala
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de diagnostic, cand medicul nu dispune de o informatie obiectiva referitor la geneza cauzala a
bolii, codificarea alfa-numericd a entitatilor morbide, aprobatd de cea de-a 43-ea Adunare
Mondiald a Sanatatii, prevede sistemul de clasificare biaxiald a patologiilor in cauza dupa
etiologie sau procesul patologic initial si, concomitent, dupd manifestarea clinica a bolii sau
complicatiile acesteia. Conform clasificarii biaxiale se admite utilizarea benevola temporara a
unui termen conventional adoptat pana la descifrarea etiopatogenicd a patologiei in cauzad cu
pastrarea lui ulterioard doar in cazurile cand diagnosticul nu poate fi obiectiv argumentat.

Statisticele actuale enumera peste 100 de entitdti morbide, ce impun adresarea pacientilor
in serviciile de sanatate cu retentie cronica de tranzit §i evacuare intestinala. Majoritatea din ele
raman neidentificate, ceea ce favorizeaza utilizarea clinica a unui sir de termeni sindromali. Van
Dijk M. et al. [395] afirma ca pand in prezent inca nu s-a acceptat o notiune sindromald mai
rationald care sa fie recunoscutd si sd satisfacd toti savantii preocupati de aceastd problema.
Acest punct de vedere claseazd SCC la patologiile de origine multifactoriald cu numeroase
particularitati clinico-evolutive [102, 240; 424].

In literatura de specialitate sunt utilizati urmatorii termeni sindromali: constipatie severa
[160], constipatie cronica [173, 220, 438], constipatie functionald [81, 86], constipatie idiopatica
[97, 232, 423], megacolon idiopatic [361], megarectum idiopatic [98], megacolon segmentar
[331], anomalie colonicd de lungime si coalescenta [145], constipatie atonica si hipotonica [197],
constipatie inertd sau rect neuropatic [340], colon inert [429] etc.

Interpretarile moderne bazate pe studii anatomo-clinice generale si locoregionale
demonstreaza convingdtor asemdnarea semnificativa a termenilor sus enumerati i faptul ca
fiecare din ei in parte evidentiazd unele particularitatile clinico-paraclinice, caracteristice tuturor
formelor anatomo-functionale ale retentiei cronice de tranzit si evacuare intestinala.

Din considerente practice, specialistii vizati in problema socot necesar de a simplifica
numarul termenilor sindromali, inlocuindu-i cu unul, care ar include in amploarea sa pe toti
ceilalti. Actualmente, existd o divergenta in aprecierea statutului de constipatie intre pacient si
medic. Anchetarea denotd, ca 50% din pacienti socot constipatie definitd, atunci cand actul de
defecatie are loc o data in douad zile cu scaun dur si evacuare dificila, pe cand medicii, la randul
lor, sunt de parerea ca constipati pot fi definiti acei pacienti care au evacuare intestinald la 3-4
zile si chiar mai rar in combinatie cu dificultiti de defecatie si fecale dure [87, 112].

Varietatea cauzald si evolutia clinicd oculta a patologiilor ce determind colostaza cronica
conduc la serioase modificari anatomo-morfologice segmentare si totale de colon (megadolicocolon
secundar), dismicrobism intestinal, enterocolitd obstructivd cu afectarea toxicd a organelor

parinhimatoase, leziuni organice si functionale de ordin general si loco-regional etc. [94, 241, 306,
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379, 417, 424]. Printre complicatiile supraadaugate merita o deosebita atentie encopreza si enureza
care conditionau afectarea psiho-emotionala si retardarea intelectuald a copiilor [66, 118, 158, 217].
Totalitatea simptomelor de decompensare functionald si organicd impunea parintilor, desi cu
intarziere, necesitatea consultului medical, care, de reguld, in mod primar era acordat de catre
pediatru, psihoneurolog, endocrinolog si alti specialisti de profil [66, 110, 122]. Formuland
diagnosticul fard a efectua un examen complex si o argumentare obiectiva a etiopatogeniei bolii el
indicau un tratament empiric, eficienta cdruia, in majoritatea cazurilor, nu satisficea doleantele
asteptate [102, 241, 299, 352]. Ineficacitatea tratamentului conditioneaza migrarea bolnavilor de la
un specialist de profil la altul, stationandu-se in ultimd instanta la chirurg cu acuze la o impactie
intestinala chinuitoare, meteorism, fecalomi, prolaps rectal etc. [198, 270, 321, 407].

In viziunea unor autori [207, 283, 342, 416, 426] SCC este cauzat de un sir de anomalii de
dezvoltare a cadrului colic §i regiunii perineale, care au o frecventa mult mai inaltd de cat sunt
diagnosticate, mentionand tot odatd ca evolutia lor oculta favorizeaza asocierea unor modificari
morfologice ireversibile de colon, care ulterior cu greu pot fi deosebite de cele congenitale.

In literatura de specialitate este remarcat faptul ci o problema deosebit de importanti
pentru clinicisti raimane stabilirea caracterului etiopatogenic al “megadolicocolonului idiopatic”,
care in majoritatea cazurilor este tratat ca o disfunctie de tranzit §i evacuare intestinala de geneza
alimentara sau psiho-emotionald, desi nu se exclude si componenta organicd congenitala, care
din mai multe motive ramane initial nedepistata [153, 277, 399, 428].

Generalizdrile mentionate releva importanta studiului interdisciplinar al copiilor cronic
constipati cu diferentierea precoce a caracterului organic sau functional al patologiilor in cauza si
necesitatea acordarii unui tratament medico-chirurgical etiopatogenic individual adaptat. In acest
plan, consideram binevenitd folosirea termenului SCC pentru spitalizarea §i examinarea
complexd a contingentului respectiv de bolnavi in subdiviziunile chirurgicale avand drept scop
verificarea precoce a leziunilor anatomo-morfologice colorectoanale si perineale congenitale sau
dobandite care au conditionat retentia cronica de tranzit si evacuare intestinala.

1.1.2. Epidemiologia si impactul socio—economic. Studiile recente indica o frecventa
inaltd a SCC in populatia de copii care are tendinta de crestere [49, 157, 225, 292, 321]. Studiul
epidemiologic prezentat de Leung A.K. et al [207] denota ca incidenta SCC la copii este de circa
5-7%. Loening-Baucke [221] confirmd ca in 10% din cazuri SCC la copii are la bazd un factor
organic si in 90% - functional. Talley N. J. [375] in cadrul serviciilor pentru planificarea sanatatii
a examinat rata afectiunilor gastrointestinale si a demonstrat cd SCC la copil alcatuieste 14,5%
din totalul bolnavilor cu afectiuni functionale ale tractului digestiv care au necesitat tratament in

serviciile de gastroenterologie.
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Gwee K.A., Read N. W. [120] printr-un examen epidemiolog al SCC la pacientii care s-au
adresat primar in serviciile de gastroenterologie pentru diferite afectiuni gastrointestinale,
organice §i functionale a constatat cd 50,4% din cei internati sufereau de colostaza cronica,
geneza cauzald a cireia a ramas nedescifrata. Russell M.V. et al [326] a efectuat un studiul al
incidentei afectiunilor organice si functionale in geneza cauzala a constipatiei severe la nou-
nascuti Tn Danemarca si a stabilit o frecventa de 1:7, cu incidenta maladiei Hirschsprung doar de
4,34%. Studiile epidemiologice 1n baza analizei vizitelor primare la pediatru, denota faptul ca 3-
5% din copii care s-au adresat dupa asistentd medicald au prezentat semne clinice care se
incadrau in notiunea SCC. Talley N.J. et al [374] raporteaza analiza frecventei constipatiei
severe la copiii aparent sdnatosi conform careia 1:5 aveau semne caracteristice pentru constipatia
functionala de tranzit (19,2%) si la 1:10 manifestau dificultati de evacuare (11,0%), mentionand
tot odatd cd In majoritatea cazurilor aceste semne clinice sunt deseori ignorate de parinti.
Conform datelor lui Kreel L. et al [192] numai 37,2% din populatia practic sanitoasa era
satisfacuta de starea functionala a evacudrii intestinale, pe cand ceilalti 62,8% sunt nesatisfacuti
sau partial satisfacuti, printre ei 8% prezentau semne de constipatie cronica severa.

In studiile Iui Roig Vila J.V. et al [320] se remarci ci la populatia practic sanitoasi, in mediu,
saptamanal, numarul de evacuatii intestinale este de 7,1 £ 3,3 ori, iar la 62,4% - de 5-8 ori. Totodata
trebuie s mentiondm ca nu s-au efectuat studii speciale referitor la dependenta frecventei scaunului
de varstd, caracterul alimentatiei si statutul socio-economic al copilului. Studiile denotd ca circa
11,3% dintre copiii care se considerau sandtosi utilizau regulat laxative, 36% au remarcat la eforturi
sporite in timpul defecatiei, la 19,4% functia intestinald era instabila (constipatie-diaree), 28%
indicau la dureri abdominale de durata variabila, iar 6,8% - fecalare. Nu se exclude ca o buna parte
din ei sunt purtatori ai malformatiilor anatomo-morfologice de colon cu evolutie clinicd obscura.

In literatura medicald mondiald este slab elucidati epidemiologia factorilor de risc in
dezvoltarea SCC la copil, abordandu-se doar partial maladiile perinatale i postnatale ca element
declansator al constipatiei severe [46]. Analizand retrospectiv 32 de factori predecesori in SCC
la copil s-a demonstrat cd mai frecvent in antecedente au figurat: enterocolita necrotizanta,
afectiunile traumatice si hipoxice perinatale, factorul ereditar, alimentatia cu lapte de vaca in
perioada de sugar etc. [55, 259, 411].

Conform datelor din literatura de specialitate SCC este o boala a civilizatiei moderne, fiind
determinata de stresul social si caracterul alimentatiei etc. [214, 339, 411]. Donatelle E. P. [71]
in studiile sale remarca ca SCC reprezinta una din cele mai frecvente patologii cronice digestive,
care afecteazd 4,53 milioane de oameni in SUA, ce necesitd anual cheltuieli enorme pentru

tratament cu laxative.
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Borowitz S. M. Et al [30] si Culbert Timothy P. et al [50] indicd ca in America explorarile
clinice, tratamentul, functionarea comunitatilor educative specializate, elaborarea si efectuarea
programelor de reabilitare, educarea deprinderilor comportamentale corecte la pacientii cu
dereglari de tranzit si evacuare intestinala necesita anual zeci de milioane de dolari. Johanson J.F.,
Sonnenberg A. [159] si de Araujo Sant’Anna A. M. et al [55] conchid ca SCC este o adevarata
epidemie, care afecteaza toate paturile sociale in SUA, totodata indicd ponderea sporitd a acestei
patologii n familiile cu un statut socio-economic nefavorabil. Datele prezentate remarca ca 1,2-8,0
% din populatia SUA suferd de constipatie, pe cand in Brazilia numarul acestora depaseste 36%.
Cundiff G. W. Et al [51] Cripps H. A. (1993) in baza unui studiu epidemiologic raporteaza o
incidentd a constipatiei severe la 54% din populatie, dintre ei 32% - femei si 22% - barbati. Levy
N. et al [209] efectuand un examen epidemiologic al SCC in diferite grupuri etnice si paturi sociale
in Izrael au depistat ca doar 12,4% din cei cu cultura inalta si 26,1% din cei cu cultura mai joasa
aveau evacuare intestinald normald, insd numai 51,8% din cei anchetati considerau constipatia
daunatoare sanatatii, fiind preocupati de tratamentul ei.

In ce priveste specificul epidemiologic al SCC in raport de varsti si sex autorii constati ca
fetitele sufera mai frecvent decat baietii (respectiv 56,7% fata de 43,3%). Rata cea mai mica a
SCC se intalneste la sugari, care treptat creste in primii 5 ani de viatd pana la un anumit nivel ce
ramane relativ constant pand la 18 ani. Peste 50% din maladiile ce cauzeaza SCC sunt
diagnosticate Intre varsta de 5-12 ani. Wald A. [403], este de parerea ca cresterea ponderii SCC
odatd cu avansarea varstei nu este o consecintd a ei, reflectand doar gradul de decompensare a
patologiilor malformative colorectoanale si perineale preexistente din copildrie care au evaluat
clinic ocult. Acest fapt este obiectiv argumentat in studiile clinico-morfologice ale lui
Anistratenko I. K. [433], care in baza analizei structurii patologiilor organice de colon la maturi
a demonstrat cd o gama larga de nozologii organice congenitale de colon au evoluat clinic ocult,
manifestandu-se la diferite varste prin complicatiile lor somatice sau chirurgicale. Autorul
remarca ca, de reguld, anomaliile congenitale de colon care evolueaza clinic ocult cauzeaza
ponderea ridicata a varstnicilor cronic constipati, care In 74% cazuri sunt refractari la tratamentul
medicamentos. Important s mentiondm ca, in pofida dereglérilor severe de evacuare intestinald
din copilérie doar 7,5% din adulti consultau medicul pentru SCC, desi 11,5% utilizau frecvent
laxative, 8,5% indicau la efort excesiv in procesul defecatiei, 19,4% aveau functie intestinala
alternanta, 28% - dureri abdominale si 6,8% - fecalare.

Loening-Baucke V. [219] afirmd ca epidemiologia SCC la sugari §i copiii de varsta
prescolara este insuficient studiatd. Evaluarile efectuate pe un lot de 174 copii in varsta pana la 4

ani au permis autorului sa confirme ca la 58% din copii erau prezente defecatii dureroase, la 77% -
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defecatia era insotita de efort excesiv, iar 97% - efectuau manevre severe de retinere a scaunului.
Copiii au fost monitorizati clinico-paraclinic, beneficiind paralel de un tratament medicamentos pe
o perioada de 3-12 ani. Ca rezultat la '/3 din copii, in pofida tratamentului, constipatia persista, la
39% fiind prezente mai putin de 3 defecatii saptamanal, 33% au utilizat laxative, 48% -prezentau
fecaldri, 45% - aveau continut ampular rezidual dupd defecatie, 27% - acuzau dureri abdominale,
47% - prezentau scaun voluminos si 45% - evacuatii periodice abundente.

Pe un lot de 62 de copii, cu varsta medie de 5,242,8 ani, care sufereau de colostaza cronica
cu o duratd de 5 ani, Staiano A. et al [357] constata cd in 52% din cazuri a fost imposibil de
stabilit cu certitudine geneza cauzala a bolii. Autorul remarca ca la 47% din ei, in pofida
tratamentului medical, colostaza cronica persista dupa 10 ani de evidentd. S-a constatat ca copiii
la care constipatia a debutat din primul an de viata, evolutia bolii avea un caracter mai sever,
mentindndu-se In 63% din cazuri pana la adolescentd, de regula, acestia erau purtdtori a unor
malformatii congenitale clinico-evolutiv oculte.

Un sir de studii epidemiologice ale complicatiilor SCC 1in raport de varsta, durata bolii,
patologia in cauza si metodelor de tratament au demonstrat ca retentia cronica de tranzit si
evacuare intestinald este 1insotitd de disbiozad intestinala, disvitaminoza, dereglari ale
metabolismului lipidic, dischinezie, staza biliara, etc. [208, 374, 388, 402, 427]. Leigh et al [206]
indica la o complicatie morfologicd invalidizanta a SCC — colita colagenoasd, care necesita
colectomie. Lux G. [230], Velio P. et al [397] sunt de parerea, ca megadolicocolonul idiopatic
reprezintd o consecintd si nu o cauza a SCC. Unele publicatii contemporane demonstreaza
influenta negativd a SCC asupra functiei urodinamice cu sporirea volumului urinei reziduale si
predispunere catre urolitiaza la toti copiii cronic constipati, ceea ce duce la ectazia cdilor urinare
superioare si infectarea lor [68, 322, 332]. Puterman C. et al [298] sustin cd SCC implica in
procesul patologic sistemul o0sos cu asocierea artritei reactive rezistente la tratamentul
medicamentos. Dupa Doig C. M. [69, 70], cea mai severa complicatic a SCC ramane
enterocolita obstructiva, care creeaza dificultati serioase de tratament.

Cercetatorii preocupati de problema SCC socot cd aceastd patologie prezintd un interes
socio-economic major, deoarece Ingrijirile medicale ale pacientilor necesitd o finantare enorma
ca rezultat al investigatiilor costisitoare si tratamentului indelungat [91]. Heming F. J. [131], si
Moore S. W. et al [258] prezintd date statistice, care demonstreazd ca multi copii suferd de
colostaza cronica in singuratate, fard a pune la curent parintii §i a primi asistenta medicald
necesara. Autorii propun de a organiza servicii consultative speciale, pentru a depista aceasta

categorie de pacienti si a organiza consultatia specialistilor. Huges S. F. et al [145], Wells M.
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[407] socot ca organizarea comunitatilor educative specializate ar permite de a elabora, aproba si
aplica in practica programe de reabilitare sociala a acestor copii.

Studiile epidemiologice si socio-economice in acest domeniu demonstreaza clar importanta
evaludrii clinico-paraclinice cu descifrarea patologiilor in cauza a SCC la copil.

1.1.3. Istoricul problemei. Preocupari pentru aceste afectiuni au existat inca in antichitate.
Totodatd pand in a doua jumatate a secolului XIX au existat publicatii sporadice, obscure, care se
limitau doar la descrierea semnelor clinice generale si locale farda indicatii la un tratament
adecvat [386, 370].

Frederick Ruyoch in anul 1691 a fost primul care a descris autopsic intestinul gros a unei
fetite cronic constipate cu varsta de 5 ani, publicand rezultatele intr-o lucrare numita “Enormis
intestini coli dilatatio”.

Studiile anilor 1860-1900 efectuate de medicii internisti H. Hirschsprung, Ladd, Fredet si
Ramstedt au contribuit substantial la familiarizarea lumii medicale cu un sir de patologii
chirurgicale la copii, printre care megacolonul congenital, creand astfel bazele chirurgiei pediatrice
si propunand pentru implementare in practica unele conceptii de etiologie, patogenie,
morfopatologie, evolutie clinica, rezolvare chirurgicald, reabilitare etc. Dezvoltarea anesteziei
generale i metodelor de examinare radiologica, au aprofundat si mai mult tehnicile diagnostico-
curative in SCC la copil [386, 370]. Cu toate acestea publicatiile autorilor din acea perioada nu au
elucidat geneza cauzali a SCC la copii. In 1886 pediatrul danez Harald Hirschsprung la Congresul
de la Berlin, in baza observatiilor clinico-morfologice asupra a doi copii cu constipatie severa a
sugerat ideea ca boala este cauzatd de o anomalie congenitala colonica. Maladia identificata a fost
numitd “megacolon congenital” sau boala Hirschsprung. Paralel cu descrierea magistrala a bolii,
Hirschsprung a pus bazele unei teorii eronate in ce priveste etiopatogenia suferintei in cauza.
Aceastd ipotezd a dominat gandirea medicald timp de peste 6 decenii. Conform conceptiei lui H.
Hirschsprung afectarea functiei de tranzit i evacuare intestinald este conceputd de dilatarea si
hipertrofia congenitalda segmentara a colonului, nefiind elucidat rolul cauzal al segmentului colonic
ingustat. Ulterior, termenul de megacolon, propus de Mya in 1894 pentru consemnarea grupului de
bolnavi ce sufera de retentie cronicd de tranzit si evacuare intestinald pe fondalul dilatarii si
alungirii colonului reflecta aceastd conceptie a lui Hirschsprung.

Un punct de cotiturd in studiul problemei SCC la copii apartine anilor 1901-1949, cand au fost
obtinute cunostinte teoretice si practice importante In etiopatogenia maladiei respective. Cercetarile
din aceastd perioadd au fost orientate in stabilirea modificarilor patomorfologice in segmentul
colonului afectat. Pentru prima datd se rezumd cunostinte care permit de a elabora concepte

etiopatogenic si diagnostico-curativ argumentate. Astfel, Tittel K. [381] a constatat, repartitia
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neuniforma a celulelor ganglionilor neuronali in plexul mienteric al colonului dilatat si, ce-i mai
important, absenta lor in rectul ingustat. Ulterior Tiffin M E. et al [380] constatd lipsa motilitatii
intestinale in segmentul colonic aganglionar. Ehrenpreis T., Whitehouse F. R. si Kernohan J. W.
[410] In numeroasele lor cercetdri clinice si histologice confirmad lipsa celulelor in ganglionii
neuronali ai segmentului de colon ingustat fara ca sd priceapd importanta etiopatogenica si curativa
ale acestor perturbdri anatomice. Apar un sir de discutii, care Incearcd sd reflecte rezultatele
tratamentului conservator al acestei patologii, conform carora letalitatea alcatuieste 70-75% [76].
Rezultatele deplorabile ale tratamentului conservator au motivat accelerarea elabordrii i
implementarii In practica medicala a tehnicilor originale de corectie chirurgicala. Primele tratamente
chirurgicale au fost dominate de rezectia segmentara a colonului dilatat, socotit drept factor cauzal al
bolii. Tehnicile chirurgicale utilizate erau selectate reiesind din caracteristicele zonei dilatate,
considerata primar afectatd, si gradul de alungire al colonului. Din aceste considerente se efectua
colonopexia, mezosigmoidopexia, mezosigmoidoplicatia, rezectarea segmentului dilatat cu
anastomoza termino-terminala sau practicarea colostomei [445]. Prezenta conceptiei modificarilor
neurologice vegetative ca unul din factorii cauzali in SCC a servit ca argument pentru exereza
ganglionilor simpatici periferici [156] si a simpatectomiei lombare [401], fiind socotite ca tehnici
chirurgicale de electie in corectia maladiei In cauza. S-a dovedit cd metodele utilizate au contribuit
doar la elaborarea noilor conceptii de chirurgie etiopatogenica, ameliorand indicii letalitatii de la 75%
pana la 30%, fara sa rezolve 1n esenta problema data.

Orvar Swenson, in 1948 confirmd ca anume lipsa celulelor ganglionare in plexul nervos
mienteric la nivelul colonului vizual ingustat este factorul cauzal al colostazei cronice si
megadolicocolonului [371]. Autorul demonstreza posibilitatea vindecarii prin excizia segmentului
afectat cu aplicarea anastomozei colorectale termino-terminale, deschizand prin aceasta era moderna
in chirurgia megacolonului la copii [372]. Studiile ulterioare au completat ipoteza datd si au permis
elaborarea unor procedee mai avansate de diagnostic si tratament in SCC la copii.

In perioada anilor 1950-1980 au fost propuse un sir de modificari ale tehnicii chirurgicale
elaborate de Swenson, care au permis ameliorarea rezultatelor postoperatorii, reducerea
complicatiilor si mortalitatii [74, 137, 287, 351]. Actualmente metodele date sunt recunoscute la
scara mondiald, iar eficacitatea lor este confirmatd de practica medicala, de rezultatele
postoperatorii precoce si la distanta.

Un sir de autori in baza studiilor clinico-paraclinice a factorilor cauzali si evolutiei
procesului patologic al bolii au propus noi ipoteze de etiopatogenie a SCC la copil ca:
hipovitaminoza B1, afectiunile endocrine, neurologice centrale si loco-regionale, disfunctii

psiho-emotionale etc. [383]. Au fost descrise si primele clasificari ale SCC fiind bazate pe
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criterii clinice si anatomo-patologice (megacolon, dolicocolon, dolicosigma, megarectum,
anomalie de pozitie, coalescenta etc.) [383, 441].

Dupi anii 50 ai secolului XX, o dati cu implementarea in practici a noilor metode de studiu
histomorfologic si histochimic a colonului prelevat prin biopsie intraoperatorie si aspirativa, a
permis aprofundarea studiului modificdrilor inervatiei intramurale §i leziunilor organice ale
tesuturilor colonice [295], care au contribuit la elaborarea unei conceptii clasice de aganglionoza
congenitald, pastrandu-se si notiunea de megadolicocolon idiopatic, deoarece intr-un sir de cazuri
modificarile histomorfologice depistate nu se incadrau in aganglionoza congenitala.

Cercetarile anilor 1980-1990 din acest domeniu al chirurgiei pediatrice au fost orientate spre
estimarea corelatiilor modificarilor histomorfologice si neurofiziologice ale regiunii colorectoanale si
perineale [288], fiind acordatd o deosebitd atentie fiziologiei motilitatii colonului si intestinului
terminal [199, 254], fiziologiei digestiei [402], rolului sfincterului anal intern si extern in
etiopatogenia constipatiei si encoprezei la copii [92]. In baza rezultatelor studiului neurofiziologic si
morfologic se incearca de a revedea structura cauzala a SCC la copii [406].

Acumularea de cunostinte teoretice §i a experientei practice au permis elaborarea noilor
conceptii de etiopatogenie, patomorfologie, tratament medico-chirurgical individual adaptat in
SCC la copil. Totodata complexitatea deficientei cunostintelor anatomice, functionale, aspectelor
etiopatogenice si diagnostico-curative ale acestei patologii fac in continuare dificila descifrarea
cauzala a SCC la copil, persistdnd ca subiect al unor permanente dezbateri teoretice si practice.

1.1.4. Aspecte moderne de etiopatogenie si morfopatologie in SCC la copil. Realizérile
sporind astfel eficacitatea potentialului practico-stiintific in detalizarea etiopatogeniei i
morfopatologiei SCC la copil [19, 59, 78, 84, 246, 251, 299, 379, 384]. Actualmente, se consemneaza
un progres in elaborarea conceptului psihoemotional, neurologic si neuroendocrin in etiopatogenia
SCC, pe cand fiziopatologia acestui subiect ramane inca incomplet inteleasa [73, 127, 191, 274, 353,
412]. Sielezneff 1. et al [344] considerd, ca disfunctiile psthoemotionale si neuroendocrine se realizeaza
in colostaza cronica prin asincronismul anorectal. In opinia autorilor copiii cu asincronism anorectal au
o ratd naltd a traumatismului perinatal (77,7%) si, de reguld, in aceste cazuri colostaza cronica este
insotita de disfunctii mictionale (27,8%). S-a stabilit cd in timpul defecatiei mecanismul
asincronismului rectoanal se manifestd prin contractia paradoxala si spasmul patologic al sfincterului
anal extern si ansei puborectale cu formarea de bloc functional infrarectal [164, 319]. Loening-Baucke,
Yamada T. [222] considerd colostaza cronica si encopreza psihoemotionald ca fiind cauzate de o
aferentatie anormald pornita din peretii rectului. Defectul aferentatiei viscerale de pe ampula rectala

(defect segmentar) duce la o senzatie rectald neadecvatd, care persistd §i nu se recupereaza
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medicamentos, rezultand 1n consecinta intr-un rect inert. Ho Y. H., Goh H.S. [141] prezinta date clinice
si paraclinice care demonstreaza, cd leziunile (periferice sau centrale, unilaterale sau bilaterale) ale
nervului pudendal duc la ptoza perineald, care se manifesta ulterior prin colostaza cronica functionala si
obstructie infrarectala. De mentionat, totusi, ca nu este usor a stabili, cand leziunea periferica a nervilor
pudendali este cauza si cand ea este consecintd a SCC, fiind cunoscut faptul c@ screamatul si efortul
excesiv in timpul actului de defecatie la copiii constipati cauzeazd lezarea secundara a nervilor
pudendali, care este urmatd de denervarea partiald a sfincterului anal. Bigelli R. H. M et al [24]
confirmd ca la acesti copii sensibilitatea In canalul anal si regiunea perianala este vadit scazuta. Ricketts

D. et al [311] folosind diferite metode diagnostice, demonstreaza cd unele leziuni neurologice

cresterea lui va fi necesar si un volum mai mare de mase fecale, pentru a provoca declansarea evacuarii
intestinale [178, 215, 355]. Dereglarile functionale de duratd provoaca colostaza cronica si modificari
morfologice ireversibile la nivelul peretelui ampulei rectale si chiar al colonului pe stanga [109, 310,
358, 393]. Alterarea inervatiei extramurale la copiii cu afectiuni neurologice se manifestd si prin
planseu pelvian spastic cu descendarea lui anormald la defecatie si evolutie in rectocel, prolaps rectal,
intususceptie sigmoidorectala etc. 80, 103, 162, 199, 333, 396]. Aceste schimbari sunt caracteristice nu
numai pentru copiii cu afectiuni cerebrale, dar si cu cele loco-regionale (trauma spinald, sindromul de
regresie caudala, mielodisplazia sacrala congenitala, agenezia partiala sacrala, etc.) [212, 256, 311]. S-a
constatat, ca la aceastd categorie de bolnavi potentialul somato-senzorial evocat de pe intestinul rect nu
poate fi inregistrat cu sigurantd, iar inregistrarea efectuatd are o latentd indelungatd, fapt ce denota
prezenta unei abnormalitdti senzoriale rectale [288, 390]. Speakman C.T. et al [355] conchid ca
intarziate, care favorizeazd dezvoltarea megarectului si megadolicocolonului secundar, diferentierea
carora de cele primare (congenitale) este problematici. Amarenco G. et al [8], prin metode
contemporane de explorare neurofiziologica, au demonstrat ca la ambele grupe profilul presiunii
rectoanale era scazut In partea superioara a canalului anal si in ampula rectald, iar activitatea motorie a
sfincterului anal extern la distensia ampulei rectale avea o amplituda joasa. Ei considera ca aceste
schimbéri indicd la un plangeu pelvian functional discordant si cd tratamentul chirurgical este
contraindicat, iar Imbunatitirea evacudrii intestinale se poate capdta prin tratament medical si
biofeedback, orientat spre relaxarea si contractia coordonatd a sfincterului anal extern si a ansei
puborectale.

O actiune directd asupra inervatiei rectale o au si ganglionii pelvieni majori anteriori (GPMA).

Neuronii acestor ganglioni isi exercita efectul in viscer prin intermediul tirozin-hidroxilazei, tirozin-
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hidroxilazei + neuropeptidul Y (NPY), neuropeptidului Y pur, neuropeptidului Y + peptidul
intestinal vasoactiv (VIP), asociindu-si functia cu trei clase de mediatori neuronali intestinali:
substanta P, leukin-enkefalina, metionin-enkefalina. Dereglarile in acest sistem de inervatie
intestinald intrinsecd §i extrinsecd la nivelul enzimelor neurotransmititoare se realizeaza in SCC,
prezentand unul din multiplele mecanisme etiopatogene ale dereglarilor de tranzit si evacuare
intestinala. Keef K. D. et al [174] sunt de parerea cd anume aceste mecanisme etiopatogene stau la
baza disfunctiilor infrarectale si rectoanale, care determina obstructia infrarectald. Sun W. M. [363],
referindu-se la obstructiile infrarectale si corectia lor chirurgicald la copii, remarca importanta
definirii obiectiv argumentate a patologiei 1n cauza, deoarece in cazul cand este lezatd functia
sfincterului anal extern sau a ansei puborectale de un factor neurologic sau psihoemotional primar,
atunci interventia chirurgicald pe colon sau sfincterul anal intern este inutild sau chiar daunatoare. La
randul lor Altomari D. et al [6] au emis ipoteza ca constipatia cronica idiopatica ar putea fi rezultatul
unei neuropatii autonome, care se manifesta printr-un anumit grad de denervare locala. O’Kelly T.J.
et al [272], Kobayashi H. et al [186], Puri P. [294] au studiat aceasta ipoteza prezentand date
convingdtoare despre afectarea mecanismelor de evacuare provocatd de dereglarea procesului
declangator al evacuarii la nivel rectoanal. Un rol de neuromediator in declansarea reflexului
rectoanal de inhibitie il indeplineste si oxidul nitric (NO). Autorii demonstreaza morfologic ca in
stratul muscular al segmentului distal al ampulei rectale sunt prezente si raspandite difuz celulele
Dogel I, ale caror axoni in forma de fascicule patrund in sfincterul anal intern, unde se ramifica si
formeaza sinapse cu miocitele. Insuficienta neurotransmitétorului NO cauzeaza anomalia functionala
de relaxare a sfincterului anal intern, care se poate demonstra radiologic, manometric si
electromiografic. Aceastd patologie figureazd sub termenul de “obstructie infrarectald functionald”
sau de ‘“achalazie a sfincterului anal intern” [144, 167]. Tot la nivelul ampulei rectale enzima
neurotransmititoare, responsabild de activitatea neuromusculard, este substanta P. Hutson J. M. et al
[148] au examinat acest neuropeptid in mucoasa rectald a copiilor cu constipatie obstructiva
constatand un ninvel redus in raport cu copiii sdndtosi. Deficitul substantei P, in opinia lor, este un
factor etiopatogenic in mecanismul constipatiilor distale. Roberts J. P. et al [315] sustin ca este
practic imposibil a diferentia clinic obstructia infrarectalda functionald, cauzata de afectiuni
neurologice intrinsece si extrinsece de cea organica, deoarece ambele favorizeaza scaderea tonicitatii
colonice si rectale, maresc volumul ampulei rectale, scad viscoelasticitatea rectald (creste
complianta), dezvolta deficit al functiei senzoriale la nivelul ampulei rectale.

Se presupune ca in jonctiunea rectosigmoidald in norma se afla un peace-maker organizator al
motilitatii rectale. Unda contractiei rectale va Incepe in acest segment si se va raspandi distal. Studiul

electromiografic al ampulei rectale a permis diagnosticarea unor dismotilititi legate de patologia
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functionald a peace-makerului rectosigmoidal [420]. Shafik A. [342] descrie existenta unui sfincter
fiziologic 1n jonctiunea rectosigmoidald care se relaxeazad la contractia sigmei si se contractd la
contractia rectului. Achalazia acestui sfincter conditioneaza sindromul de colostaza cronica. Van der
Sijp J. P. et al [394] au studiat dereglarile hormonilor gastrointestinali la pacientii cu constipatie
severa “idiopatica” depistand modificari severe a acestor hormoni in intestinul gros, motivand prin
aceasta peristaltismul intestinal scdzut. Gittes G. K. et al [107] au analizat rolul displaziei neuronale
intestinale si a enteroenzimelor in patogenia si evolutia tulburdrilor de tranzit si evacuare intestinala,
demonstrand ca hiperganglionoza (prezenta ganglionilor hiperplastici in intestinul gros si subtire)
este un factor provocator al SCC. In viziunea lor, la baza tulburarilor intestinale de motilitate se afla

mecanisme complexe, care regleaza integritatea functiei.

Meier-Ruge W. A. [244] a aratat la rolul hipoplaziei segmentare sau difuze a plexului nervos
intramural In patogenia SCC. Studiul inervatiei vegetative a colonului si relatiile ei cu tesutul de
suport al stratului muscular ( longitudinal si circular) i-a permis lui Meier-Ruge W. A. [243] sa
demonstreze anomalia tesutului de suport ( dismozd) care determina colostaza cronicd in pofida
faptului ca celulele nervoase si ganglionii nervosi in plexul mienteric erau normal dezvoltati. Faure
C. etal [82] clasifica anomaliile ce cauzeaza SCC la copil in malformatii la nivelul muschilor netezi
(miopatii digestive), a inervatiei intrinsece (neuropatii digestive) si extrinsece care pot afecta
totalmente tubul digestiv sau anumite segmente. Autorii socot cd neuropatiile digestive pot fi
rezultatul unui retard de maturizare sau a tulburarilor de dezvoltare si a afectiunilor secundare
(infectioase, degenerative, toxice) [235]. Concomitent au fost descrise modificari ultrastructurale
semnificative 1n fascicolele nervoase a membranei bazale in SCC. Acest fenomen este caracteristic
pentru malformatiile neuronale intestinale. Ure B. M. et al [388] indica la rolul patognomonic pentru
forma izolata a DNI tip B a imaturitatii ganglionilor nervosi intramurali, heterotopia plexului
submucos, reducerea tonusului parasimpatic. Autorii considera ca, DNI tip B rare ori necesita
interventie chirurgicald. Oue T., Puri P. [274] se refera la rolul veziculelor sinaptice in
neurotransmiterea impulsului nervos la nivelul sfincterului anal intern. Dereglarea transmiterii
impulsului nervos la acest nivel duce la achalazia sfincterului anal intern, retentie de evacuare
intestinald §i dezvoltarea megarectului, desi ganglionii neuronali erau normal dezvoltati. Studii
moderne de histomorfologie si histochimie ale bioptatelor colonului la copiii operati pentru
megadolicocolon i-au permis lui Prim Puri et al [294] sa ateste prezenta in plexul neuronal intestinal
a unor asa schimbari organice ca: hipoganglionoza, ganglioni imaturi, absenta plexului argirofil,
defect al jonctiunilor neuromusculare, abnormalitéti ale celulelor muschilor netezi etc. La randul lor

Kolezko S. et al [188], Kobayashi H. et al [184], examinand histomorfologic bioptatul intestinului
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gros, au depistat forme mixte de disganglionozi intestinali. In unele cazuri au evidentiat
hiperganglionoza in plexul submucos (displazie neurointestinala clasicd), celule ganglionare
hipertrofice fara hiperganglionoza si chiar aganglionoza. Kamimura T. et al [167] Meier-Ruge et al
[246] prezintd date clinico-histomorfologice conform cérora disganglionoza neuronald intestinala
(DNI) poate avea o geneza degenerativd, secundara unor afectiuni neurologice generale si
congenitald. Posibilitatea existentei fenomenului secundar al DNI a fost pusa in discutie de Sacher P.
et al [327] care nu excludeau cd DNI poate avea origine congenitala si secundara.

Dereglarile functionale de tranzit si evacuare intestinald sunt posibile si fara afectarea organica
primard a inervatiei intramurale, dar prin intermediul leziunii neurotransmitatorilor intestinali [252,
261]. Unele afectiuni psihoneurologice sunt insotite de prezenta in sange a unor cantititi sporite de
catecolamine care prin actiunea lor hiperstimulatoare asupra receptorilor a- si - intestinali cauzeaza
ileusul paralitic [447]. Prin urmare SCC are intotdeauna si un component emotional, datorita carui
fapt el trebuie privit in aspect integrativ. Dupa pdrerea unui sir de autori, abordarea stiintifica a
acestor probleme atinge numai deranjamentul fiziologic [82, 96, 187, 241, 335].

Autorii remarca ca din multiplele mecanisme etiopatogene ale SCC la copii mai importante
pentru chirurg sunt cele determinate de malformatiile neuronale intestinale si anatomo-morfologice,
care includ patologii de pozitie, coalescenta, alungire si fixare a colonului, preexistente de la nastere si
care au evoluat clinic ocult [113, 114, 144, 151, 176, 285]. Ulterior pe masura cresterii copilului aceste
modificari anatomice rezultd 1n inertie de colon, modificari organice in colon, evacuare rectosigmoidala
intarziatd cu asocierea unui megadolicocolon segmentar sau total [230, 273, 305, 336, 362]. SCC
cauzat de aceste modificari este sever, rebel la tratamentul medical si, de reguld, necesitd interventie
chirurgicald. Boala Hirschsprung ramane una din cele mai frecvente patologii organice de colon la
copii, care deseori este nediagnosticatd din cauza evolutiei clinice oculte sau a zonei aganglionare
ultrascurte [251, 419]. SCC la copii este frecvent cauzat de megadolicocolonul total sau segmentar,
dolicosigma, fixatia vicioasd a colonului, devieri de coalescenta etc. Autorii avizati in problema releva
posibilitatea influentei acestor anomalii asupra biocenozei intestinale, gradul céreia depinde de stadiul
bolii si severitatea impactiei [181]. Discutii referitor la rolul disbiozei colonice in dereglarile de tranzit
s1 evacuare intestinala Intalnim in publicatiile lui Panis Y. et al [278], care prezinta revista literaturii si
observatiile proprii In disbioza intestinald ca urmare a colostazei cronice.

Marea majoritate a specialistilor preocupati de SCC indicd ca cel mai dificil de diagnosticat
raman anomaliile intestinale oculte de rotatie, fixare si pozitie sau combinatiile lor. Ei remarca ca
constipatia severa, prezentd din primele luni de viatd, de reguld, are substrat anomalic congenital de
colon, provocand ocluzie intestinald mecanica la varsta de adult — date confirmate in timpul

interventiilor chirurgicale de urgenta [4, 6, 19, 32, 35, 82]. Colostaza cronica, cauzatd de afectiuni
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organice congenitale de colon, poate dezvolta si alte complicatii fatale, ca colita obstructiva,
enterocolita necrotizantd, diminuarea functiei de protectie contra colonizarii microbiene patologice etc.
[204, 325, 430].

In baza unor studii a megacolonului secundar, Present D.H. [296] a relevat posibilitatea
dezvoltarii hipotoniei musculare §i epuizarea capacitatii propulsive a colonului. Studiile lui Arutiunian
M.V. et al [434] pe un grup de pacienti cu afectiune cronica de tranzit i evacuare intestinald, confirma
ipoteza datd, evaluand aminele biogene (noradrenalind, adrenalind, serotonind) din sangele periferic,
indicand la un deficit major de noradrenalind si hiperfunctie medulosuprarenala. Printre alti factori
umorali ce influenteaza tranzitul si evacuarea intestinala sunt prostaglandinele. La pacientii cu retentii
cronice de tranzit §i evacuare intestinald nivelul prostaglandinelor este mult mai scazut ca la cei
sanatosi [313]. Roedinger W.E. [318] remarca alterarea metabolismului oxidativ la nivelul peretelui
intestinului gros, gradul careia depinde de etapa evolutiei colostazei cronice.

Grant N.J. et al [115], elucideazd modificarile imunologice locale in SCC, relevand lezarea
functiei limfocitelor, neutrofilelor si macrofagilor in lamina proprie a mucoasei intestinale. Aslam A.
et al [13] indica la rolul mucusului intestinal In mecanismul de defensivd impotriva agentilor
patogeni organici in retentia cronicd de tranzit §i evacuare intestinald. Deficitul de mucina
glicoproteica este un factor etiopatogenic major in declansarea si evolutia enterocolitei obstructive.
Se estimeaza paralelism intre disbioza intestinala, devierile imunobiologice de protectie si procesele
metabolice, care vizeaza reactiile de oxido-reducere la nivelul tesuturilor peretelui intestinului gros.

In pofida studiilor recente multi factori etiopatogenici in SCC si maladia Hirschsprung la
copil raman incomplet elucidati. Din cele expuse rezulta ca retentia cronica de tranzit si evacuare
intestinala este multifactoriald, cu o evolutie de duratd, cu multiple complicatii, necesitand in
continuare o descifrare a rolului factorilor cauzali, tehnicilor de diagnostic, diagnostic diferential
si tratament.

1.1.5. Probleme de evaluare clinici si diagnostic diferential. In ultimele decenii copiii
cu SCC au beneficiat de progresul tehnico-stiintific s1 medico-biologic general, care a modificat
metodologia diagnostica clasica implementand noi tehnici [18, 58, 195, 242, 248, 303, 368, 409,
442]. Pana in anii *90 diagnosticul SCC s-a bazat pe metode clinice, imagistica radiologica,
histomorfologia opticad, pe cand actualmente se propun tehnici, echipamente si studii
neurofiziologice, imunologice si biochimice, care permit un diagnostic etiopatogenic corect cu o
diferentiere cauzala precoce [166, 177, 263, 281, 290, 291, 443].

Astazi este stabilit cu certitudine, cd validitatea diagnostica a simptomelor clinice este
minima, Indeosebi la copiii de varsta frageda. Totodata monitorizarea semnelor clinice ramane 1n

centrul atentiei tuturor profesionistilor din Intreaga lume [39, 88, 106, 149, 343]. Interesul sporit

31



fatda de simptomele clinice este determinat de faptul, cd SCC este o complicatie multifactoriala,
cauzatd de patologii generale si limitrofe, care implica in procesul patologic statutul anatomic si
functional al tuturor sistemelor de organe cu diverse modificari disfunctionale, dereglari
metabolice, endocrine, psihoneurologice etc., care fac diagnosticul cauzal dificil [41, 189, 239,
387]. In literatura de specialitate se indicd ca indiferent de factorul cauzal la 50% din pacientii
examinati la debutul bolii erau prezente defecatii rare, la 77% - defecatii rare cu sindrom algic, la
97% - retentie severa a scaunului, la 13% - crampe abdominale, la 42% - fecalare si enurezis [20,
185, 218,]. Autorii nu remarcd o corelatie intre manifestarile clinice, debutul bolii, varsta
pacientului, patologia in cauza. Atunci cand SCC evolueaza cu encopreza si enurezis, ramane
important aprecierea statutului psihoemotional, psihosocial si pedagogico-educativ [301, 316,
435]. Mai multi chirurgi indicd cd SCC se poate manifesta prin ulcer rectal solitar, rectocel,
prolaps rectal si intususceptie sigmoidorectald, simptome, care fara o examinare speciald, fac
practic imposibild interpretarea lor clinicd. Ele pot marturisi atdt in favoarea dischineziilor
rectoanale, anismului puborectal, anomaliilor organice de colon, cat si in favoarea anomaliilor
organice infrarectale [104, 150, 170, 234, 333, 347, 396]. De reguld, in baza semnelor clinice se
poate de apreciat cu probabilitate doar nivelul patologiei (colonic, rectal, infrarectal), dar nu si
factorul cauzal [104, 405]. Numai la pacientii cu nozologii evidente semnele clinice pot fi
suficiente pentru stabilirea diagnosticului. Dar si aceste cazuri, cdnd este indicatd interventia
chirurgicald, necesitd o argumentare obiectiva prin metode paraclinice speciale [61, 134, 152].

In literatura de specialitate se subliniazi faptul ca necitand la heterogenia clinica este important
pentru diagnosticul diferential al SCC sa nu se neglijeze metodele traditionale fatd de tehnologiile
diagnostice noi, atractive si ca strategia diferentierii patologiilor in cauzd trebuie sd respecte
metodologia examenului clinic si paraclinic general, inclusiv detalizarea istoricului bolii, examenul
fizic loco-regional si selectarea chibzuita a testelor instrumentale si de laborator [224, 280, 283].

Orice retentie de evacuare intestinald care evolua indata dupa nastere, poate fi rezultatul unei
anomalii organice colorectoanale si perineale [161, 237, 257, 348]. Socotind ca diagnosticul precoce
la nou-nascuti a malformatiilor colorectoanale si perineale trebuie sa fie prerogativa neonatologilor,
Worman S., Ganiats T.G. [418] remarcd cd este foarte greu de realizat cu exactitate aceastd doleanta,
deoarece un sir de anomalii anatomo-morfologice congenitale evolueaza initial ocult. Diagnosticul
lor precoce se complica si prin faptul, ca, deseori, anomaliile colorectale si perineale se asociaza intre
ele, fiind dificil de apreciat patologia cauzald primara.

Statistica denotda cd numai 20% din malformatiile colorectoanale si perineale au fost
diagnosticate cu sigurantd in baza datelor clinice si paraclinice generale, pe cand in 80% cazuri au

fost comise erori de hipodiagnostic sau hiperdiagnostic [125, 271]. Rao S. [303], Iudin A.A. [448]
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indicd la rolul investigatiilor neurofiziologice si histomorfologic special selectate in aprecierea
factorilor cauzali care, permit sporirea eficientii diagnosticului pozitiv. Van Tetis W.F., Kuijpers J.A.
[396] socot, ca trebuie sd fim prudenti, cand numai in baza datelor clinice calificim ce este primar si
ce este secundar in constipatia severa. Examenul clinic permite formularea ipotezei de lucru a
diagnosticului diferential, dupa care urmeaza sa se efectueze controlul paraclinic special orientat. In
acelagi timp, trebui mentionatd importanta informativ diagnostica chiar si a celor mai obisnuite
simptome pe care le prezintd parintii si copiii, deoarece acestea pot fi cheia cifrului patologiilor in
cauza ale SCC la copil. S-a constatat ca in baza datelor clinice si paraclinice generale specialistii
experimentati nu pot decat in 43% de cazuri sa stabileasca patologia in cauza. Mentionam ca pentru
definirea corectd a patologiilor ce determind SCC este rational de a largi spectrul investigatiilor
speciale si consultarilor specialistilor de profil.

Imagistica radiologica. Irigografia. Una din cele mai larg utilizate metode de explorare

paraclinicd In SCC la copil rdméane irigografia, care furnizeazd o bogatd informatie cu privire la
aspectul normal sau anatomo-morfologic modificat al colonului [29, 385]. Irigografia evidentiaza
cele mai elementare modificari morfologice de calibru, pozitie, formad si mobilitate [65]. Aceasta
metodd permite depistarea unor imagini radiologice specifice si aspecifice, care in context cu
simptomele clinice si alte metode paraclinice, poate permite aprecierea patologiei in cauza [276,
322]. Validitatea diagnostica a irigografiei in diferentierea cauzald a SCC la copil este aproximativ de
89% cu conditia, ca pregatirea §i interpretarea examenului a fost efectuat corect. Importanta
diagnostica a irigografiei in diferentierea patologiilor In cauza dupd O’Donovan A. N. et al [271]
ramane incomplet elucidatd. Fiecare din patologiile in cauza au o anumita expresie radiologica, care
poate fi determinatda dupa un sistem de puncte elaborate in baza analizei comparative a semnelor
clinice si irigografice [29]. Dupa Kreel L., al-Kutoubi M.A. [192] irigografia este una din cele mai
accesibile si informative metode in depistarea anomaliilor morfologice de colon, cu toate ca ea nu
diagnostice ale metodei date anomaliile functionale colorectoanale si perineale Incadrate in tulburari
de cinetica, de tonus si de evacuare [125, 297]. Modificarile functionale sus numite ar putea fi de
origine atat primara cat si secundard unor anomalii anatomo-morfologice de colon si infrarectale.
Pentru a le diferentia, au fost propuse numeroase metode de imagistica radiologica, printre care cele
mai valoroase sunt: aprecierea timpului tranzitului colonic, defecografia si balonoproctografia [54,
195, 290, 309, 385, 413].

Timpul tranzitului colonic (TTC). Determinarea TTC este un indice diagnostic important

anume 1n diferentierea formelor colonice de cele terminale in SCC si selectarea grupurilor de pacienti

pentru colonectomia segmentara, subtotald sau totala [17, 56, 135, 147, 356, 365]. Stabilirea TTC
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este posibila prin utilizarea marcherilor radioopaci solizi si folosirea radioizotopilor [169, 242, 281,
389, 432]. Dupa rezultatele studiului efectuat de Kamm M.A. [169] metoda scintigraficd este mai
avantajoasd, suficient accesibila, fiind insotitd de o iradiere minord. Roberts J. P. et al [314] au
constatat, ca la copiii constipati centrul geometric al contrastului izotopic se misca incet cu retentie
mai frecventa si mai evidentd la nivel de colon transvers si flexura lienald. La persoanele sanatoase
izotopul se rdspandeste difuz si rapid in toate segmentele colonului, provocand o activitate
scintigrafica joasa dar uniformd. Folosind Tc-99m Stivland T. [361] a constatat inertie pancolonica
sau segmentard, determinatd de anomalii de inervatie intramurald, anomalii musculare (leiomiopatie
primard) si afectiuni neurofiziologice segmentare sau centrale, care urmau sa fie concretizate prin alte
mijloace clinice si paraclinice de examinare. Dupa Ure B.M. et al [389] toti copiii cu malformatii
neuronale intestinale congenitale (heterotopia plexului submucos, heterotopia plexului intermuscular,
imaturitate ganglionara, DNI tip B si aganglionoza) aveau TTC prelungit si reiesind din cele relatate
estimarea lui rdmane un element important in selectarea pacientilor pentru interventie chirurgicald
individualizatd (nivelul de rezectie segmentara, subtotald etc.). Desi utild, scinticolonografia nu poate
solutiona toate problemele de diagnostic diferential in SCC de geneza functionald sau organica, mai
ales in cazurile, cand tranzitul colonic incetinit este asociat cu dereglari de evacuare rectala,
megadolicocolon, dolicosigma, anomalii colonice de pozitie, fixatie etc.

Defecografia. In confirmarea si diferentierea modificarilor functionale, organice
rectoanale si infrarectale de cele colonice rolul de baza 1i apartine defecografiei, orientata spre
evaluarea functiei anorectale de evacuare [5, 116, 146, 266, 328, 338, 373]. Grassi J.M. et al
[116] este de parerea, cd in pediatrie criteriile defecografice de norma si patologie raman in
discutie, la fel ca si necesitatea efectuari acestui studiu la copii. Defecografia a permis in 88,8%
cazuri diferentierea anomaliilor rectoanale si infrarectale functionale de cele organice. Evaluarea
frecventei fiecarui semn defecografic si corelatia lui cu simptomele clinice a permis depistarea
urmatoarelor patologii: intususceptie - 15%, paradoxul puborectal - 15%, asociere de rectocel
anterior cu cel posterior - 58%.

Daca unele simptome clinice erau tipice pentru anumite deregldri rectoanale, atunci aceasta
nu insemna, ca ele trebuie neaparat sa coreleze cu datele defecografice. Kelvin F.M. et al [175] au
examinat eficacitatea diagnostica a defecografiei evacuatorii in diferentierea dereglarilor functiei
planseului perineal. Datele obtinute au demonstrat, ca defecografia documenteaza procesul de
evacuare rectald, obiectivizand tulburdrile de evacuare, n special de geneza obstructiva. Hiltunen
K.M. et al [139] sunt de parerea, ca informativitatea diagnostica a defecografiei nu in toate cazurile

este suficientd pentru a depista patologia care provoaca ptoza perineald, formarea rectocelului,
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intususceptia sigmoido-rectala si variatia angulatiei rectoanale. Se socoate ca aceste devieri pot fi
depistate atat in caz de obstructie infrarectald organica cat si functionala.

Hutchinson R. et al [146] relateaza, ca neajunsul major al defecografiei in pediatrie este
iradierea exageratd si dificultatile aplicarii ei la copiii mici. Spre deosebire de defecografie,
videoproctografia este socotitd o metodd mai informativa, dar Insotitd de o iradiere §i mai
majord. Majoritatea autorilor preocupati de perfectionarea informativitatii diagnostice in SCC
sunt unanim de parerea, ca scintidefecografia este net superioard celorlalte metode, mai putin
primejdioasa si usor aplicabild, mai ales la copii.

Manometria anorectali. Un component indispensabil al programului de diagnostic diferential

in SCC este manometria anorectala [78, 199, 328, 360]. Manometria anorectala permite o expertiza
globala a functiei viscero-sfincteriene si cuantificarea functionald a fiecarui component muscular si
neurologic implicat n patologia de tranzit si evacuare intestinald [111, 300, 330]. Astfel manometria
anorectald este etapa diagnostica ce va urma indatd dupa examenul radiologic si-l1 va completa cu
imaginea starii functionale conform datelor de apreciere a reflexului rectoanal de inhibitie (RRAI),
compliantei ampulei rectale, profilometriei canalului anal, aprecierii concordarii intre functiile
sfincterului intern si celui extern. Studiul manometric efectuat la copiii cronic constipati le-a permis
lui Di Lorenzo C. et al [61] sd constate, ca prin aceastd metoda este posibil de efectuat diferentierea
SCC daca nu dupa nozologie, apoi cel putin dupa grupul sau sistemul de boli. Rolul examenului
manometric in descifrarea cauzald si Intelegerea conceptului fiziopatologic al SCC este incomplet
apreciat la copii [60, 124, 233, 364]. Manometria anorectald nu poate fi folosita cu absolut succes n
toate cazurile, desi este absolut indicata atunci cand se discutd geneza constipatiilor severe insotite de
megadolicocolon “idiopatic”. Examenul manometric al copiilor cu megadolicocolon idiopatic a
permis depistarea copiilor, care necesitau interventie chirurgicald pentru malformatii anatomo-
morfologice colorectoanale si perineale congenitale. Postoperator aceastd metoda permite evaluarea
rezultatelor si analiza eficacitdtii tratamentului din punct de vedere al functionalittii structurilor
anatomice. Van der Ohe M.R. et al [392] prin manometrie au demonstrat tonusul colonic abnormal
scazut cu un ritm normal de contractibilitate, desi cu amplituda joasd de contractie, de unde rezulta
importanta metodei In aprecierea diferitelor stari functionale ale megadolicocolonului (megacolon cu
tonus scazut si contractibilitate normald). Autorii avizati recomandd ca prin manometrie sa
inregistram curba reflexului rectoanal de inhibitie. Dupd parerea lor curba viscoelasticitatii
cvasiliniare caracterizeaza proprietdtile mecanice ale peretelui ampulei rectale [105].

Examenul manometric va completa astfel datele anamnestice, datele examenului general si
ale investigatiilor radiologice, creand un tablou complex de date anatomo-morfologice si

functionale, ce va orienta chirurgul in predictia functionalitdtii postoperatorii a cadrului colic la
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copiii operati pentru SCC [70, 136, 138, 304]. Sensibilitatea, specificitatea si capacitatea
predictiva a manometriei anorectale conform datelor laboratoarelor diagnostice coloproctologice
atinge 91,6-95,6% [26, 53, 78].

In pofida faptului, ci manometria rectoanali necesitd echipament tehnic special, experienta
si rabdare in aplicare, ceia ce este considerat ca dezavantaj, aceasta metoda prin neinvazivitatea
si rapiditatea sa, rezultatele sale instantanee, este consideratd In prezent metoda obligatorie in

programul de diagnostic al pacientilor pediatrici cu SCC.

Electromiografia (EMG). Autorii, care au studiat valoarea diagnostica a EMG in
diferentierea cauzald a SCC socot aceastd metodd neinvaziva, usor accesibild, care prezintd o
informatie imediatd, ce argumenteaza obiectiv nivelul, gradul si caracterul leziunilor neuromusculare
centrale si locoregionale, responsabile de disfunctiile evacudrii intestinale [194, 359, 366]. EMG ca
metodd de diagnostic complementara largeste si aprofundeaza conceptul etiopatogenic si diferential
diagnostic formulat in baza datelor clinice, radiologice si manometrice, creand astfel un tablou mai
integru despre starea functionala a centrelor de control si arcul reflex locoregional, responsabile de
declangarea si asigurarea evacudrii rectale. Totodatd, ea asigurd cunoasterea leziunilor cdilor de
comunicare dintre centrele de defecatie si muschii perineali, responsabili de continentd si defecare
[369]. Trebuie de mentionat faptul, cd necatand la numeroasele publicatii, care reflectd examenul
electromiografic in separarea diverselor subtipuri de colostaza cronica, mecanismele patofiziologice
responsabile de colostaza cronica, raiman incomplet intelese [163].

Au fost intreprinse un sir de studii experimentale, orientate special pentru a analiza influenta
distensiei rectale la diferite volume de umplere asupra frecventei si amplitudei potentialului de
actiune in sfincterul anal extern [369]. Efectuand miotomia rectosigmoidala distald si folosind
metoda electromiografici Sangwan Y.P. et al [330] au studiat legatura dintre electroactivitatea
ampulei rectale si a sfincterului anal, demonstrind prin aceasta prezenta unui pacemaker
rectosigmoidal, care influenteaza activitatea rectosigmoidald. EMG a permis sa se constate asocierea
disinergiei functionale a vezicii urinare, Insotitd de enurezd nocturna la copiii cronic constipati,
ldmurind aceasta prin perturbarea functiei ansei puborectale. Athanasiadis S. [14] a reusit prin studiul
EMG sa diferentieze alterarile neuronale, musculare si mixte la pacientii cronic constipasi. Aanestad
O., Flink R. [1] au studiat electromiografic contractia paradozala a ansei puborectale la bolnavii cu
semne de constipatie severd, demonstrand ca nu existd o corelatie certd intre contractia paradoxala a
ansei puborectale si dezvoltarea SCC. Vaccaro C.A. et al [390], Ho Y. H., Goh H. S. [141], Sangwan
Y. P. [329] au studiat importanta determindrii latentei terminale a nervilor pudendali in evolutia SCC
si incontinentei, gasind acest studiu diagnostic important, dar in multe cazuri interpretarea datelor

obtinute lasa de dorit. Loening-Baucke V., Yamada T. [222] au studiat electromiografic axa rect-
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creier §i au gasit, ca potentialele evocate de pe cap si regiunea lombo-sacrala in constipatia severa la
copii au un diapazon larg de variatie. Socot, cd interpretarea lor corectd ar putea fi utild in
diferentierea nivelului afectiunilor neuromusculare perineale.

In prezent practicienii isi revad atitudinea fatd de datele literaturii si experienta proprie in
domeniul aplicarii EMG 1n diferentierea cauzald a SCC [58, 416]. Ei socot , ca EMG trebuie
combinatd rational cu manometria, imagistica radiologica, histomorfologia etc., pentru a evita
operatii sau tratament medical indelungat neargumentat. Dupd Fontaine F. et al [90], Swash M.
[369], EMG isi are rolul sdu informativ in complexul diagnostic al dereglarilor functionale, si
organice, de evacuare rectoanala. Denis P. [58] socoate, cd bolnavii cronic constipati nu pot fi
cauzal diferentiati suta la suta, folosind testarea EMG.

Un sir de autori sunt de parerea, ca unele patologii, ce determina colostaza cronica pot fi
determinate doar prin examenul histomorfologic [284, 334].

Examenul histomorfologic. Laboratoarele de anatomo-patologie oferd azi clinicianului

suficiente procedee de diagnostic specializat pentru diferentierea tipurilor histologice ale
leziunilor colonice in SCC la copii [236, 243, 294]. Acestea reunesc tehnici standard bine
cunoscute 1in trecut si metode recent recomandate, inclusiv histochimia, argintarea,
imunohistochimia, microscopia electronica si analiza citogeneticd a ADN. Trebuie de mentionat
ca implementarea lor in practicd este foarte costisitoare si legatd de dificultati tehnice in
prelevarea tesutului necesar, din care cauza majoritatea clinicistilor sunt de parerea ca examenul
histomorfologic sa inceapa numai dupa ce probabilitatea unei malformatii congenitale sau leziuni
anatomo-patologice la nivel de colon este argumentatd prin examen clinic, rentgenografic, plus
diverse teste de laborator [ 82, 198, 274].

La obtinerea de tesut, pentru diagnostic sunt recomandate biopsia incizionald si aspiratie-

contemporani sunt unanimi de parerea cd numai examenul histomorfologic permite o caracteristica
fundamentald a schimbarilor anatomice congenitale si dobandite la nivelul colonului, de aceia propun
de a folosi tehnici mai sofisticate pentru aprecierea situatiei reale, mai ales cand se prevede o rezectie
de colon [99, 262, 387]. Analiza datelor de literatura ce obiectivizeaza schimbarile anatomice la
nivelul fibrelor musculare (miopatie digestivd), inervatiei intramurale (neuropatie digestiva) ,
inervatiei extramurale si sistemului enteroendocrin colonic aratd ca prezentarea lor rdmane inca
fragmentara si descriptiva [143, 188, 226, 260, 261]. In ce priveste selectarea metodelor anatomo-
patologice de diagnostic si valoarea lor informativa in diferentierea cazuald a SCC la copil, pozitia
autorilor nu este bine definitd. Unii socot ca nu trebuie sd ne dezicem de metodele simple ale

microscopiei optice, care efectuate corect si interpretate competent, In majoritatea cazurilor, oferd
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suficiente date pentru un diagnostic cauzal [48, 282, 346]. Altii sunt de parerea ca desi starea
histomorfologica a structurilor anatomice a colonului poate fi usor apreciata prin microscopia optica,
este de dorit controlul imunohistochimic si microscopia electronica [73, 93, 191, 265, 384]. Nici una
din metodele diagnostice anatomo-patologice nu ramane in afara criticii. Ele se complecteaza una pe
alta oferind date importante despre geneza SCC. Astfel, Moare B. G. et al [253], Miyazaki E. et al
[252] constatd ca examenul imunohistochimic a mucoasei prelevate la nivelul ampulei rectale este
foarte informativ in diagnosticul bolii Hirschsprung cu o evolutie atipica. Goulet O. [113] prin
examenul histochimic la nivelul sfincterului anal intern determind deficitul de neuroni nitrinergici
fapt care cauzeaza tulburdri de evocatie intestinala. Dupa Arthur G. et al [12] si Puri P. [294]
microscopia electronicd a tesuturilor colonului permite o mai bund intelegerea a rolului factorilor
enteroendocrine si modificarilor celulare in geneza megodolicocolonului. Kotiloglu E. et al [190]
facand un studiu histologic al colonului rezectat pentru colostaza cronica la copii a depistat displazia
arteriald fibromusculara asociatd cu displazie neuronala intestinald. Publicatiile din ultimii ani arata
ca, evolutia cunostintelor anatomo-patologice in studiul tesuturilor colonului la copiii ce sufera de
colostaza cronicd favorizeaza pe an ce trece descifrarea cauzald a notiunii terminologice conditional
adaptate de SCC [40, 155, 247, 345, 362, 419].

1.1.6. Concepte si strategii in tratamentul medico-chirurgical. Desi in anii 90 ai
secolului XX medicina a facut progrese in tratamentul medical si chirurgical al SCC, care au
influentat pozitiv rezultatele curative, in prezent, in acest domeniu, mai rdman probleme
neelucidate [3, 11, 121, 129, 231, 240, 442, 444].

Datele literaturii de specialitate denota faptul ca in pofida atitudinii serioase a pediatrilor fata
de diagnosticul si tratamentul SCC, ponderea acestor bolnavi in structura morbiditatii pediatrice si
coloproctologice in parte este in crestere, alcdtuind respectiv 5-10% si 30-40% [234]. De mentionat
cd majoritatea din ei sunt rebeli la tratamentul medical determinand, prin aceasta, dezvoltarea
megadolicocolonului toxic si altor modificéri organice ireversibile in organism. BopoOses I'. U. u
ap. [436, 437] remarca faptul cd 60 % din pacientii maturi ce sufera de “megadolicocolon
idiopatic” se trateaza de constipatie severa din frageda copildrie. Analizdnd cauzele nereusitei
curative la copiii cronic constipati, majoritatea autorilor mentioneazd urmatoarele momente
negative: adresarea tardiva, pluriterminologia sindromald atribuitd retentiei cronice de tranzit si
evacuare intestinala care complica definirea patologiei in cauza, lipsa unui standard de tratament
care ar reglementa actiunile curative ale medicilor [108, 211, 223, 302, 442].

Tratamentul SCC la copii necesitd o gama largd de metode conservatoare si chirurgicale
folosite 1n functie de varstd, patologia in cauza, severitatea bolii si complicatiile asociate [7, 16,

42, 85, 126, 131, 168, 200, 286, 446]. Cu toate ca atat metodele medicale, cat si cele chirurgicale
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si-au gasit o larga aplicare practica, principiile de baza ale selectarii modalitatii curative nu sunt
complet solutionate [26, 43, 128, 133, 148, 180, 404]. Referindu-se la selectarea modalitatii
optime de tratament In SCC la copii, Keuzenkamp-Jansen C. W et al. [180] sunt de parerea ca
numai un tratament individualizat la maximum si adecvat patologiei in cauza poate asigura o
doar de suprimarea temporard a constipatiei §i amanarea momentului dezvoltarii
megadolicocolonului toxic clinic decompensat. Majoritatea medicilor specialisti preocupati de
aceastd problema sunt de parerea ca principiul de baza, care de fapt este si hotdrator in
argumentarea tratamentului SCC a fost si ramane adaptarea modalitatii curative la etiopatogenia
bolii [2, 62, 201, 205, 268, 397, 439]. Totodata, trebuie mentionat ca un sir de autori sunt de
parerea administrarii tratamentului complex tuturor copiilor cronic constipati, indiferent de
geneza bolii, plasdnd pe prim plan metodele conservatoare, rezervandu-le pe cele chirurgicale ca
ultima alegere [38, 45, 148, 170, 186, 218]. Atitudinea neunivoca fatd de tratamentul colostazei
cronice i-a facut pe unii autori sd propund concentrarea copiilor cronic constipati in centre
medicale specializate cu potential medico-curativ polivalent [63, 132, 148, 171, 188, 337].
Tratamentul SCC cauzat de patologii gastrointestinale, neurologice, endocrine etc., trebuie
efectuat la specialistul de profil si In caz de asocierea modificarilor organice ireversibile in colon
(megadolicocolon secundar) se poate recurge la asistentd chirurgicald [67, 71, 140, 217, 293]. in
constipatia cronica idiopaticd autorii recomanda tratament empiric pana la stabilirea mecanismului
etiopatogenic al bolii [32, 179, 213, 216, 397, 400]. Velio P. si Bassoti G. [397] sunt de parerea ca
majoritatea copiilor cronic constipati sunt receptivi la un tratament medical simplu. Alti copii
necesitd o medicatie mai agresiva si numai in cazurile de ineficientd terapeutica recomanda tratament
chirurgical [72, 154, 251, 367]. Analizand publicatiile referitoare la constipatiile incurabile prin
metode medicale de tratament Camilleri M. et. al [37] au constatat cad numai 29% din acestea aveau
geneza cauzald a bolii bine definita, pe cand la ceilalti 71% copii etiopatogenia constipatiei nu era
determinatd. Referindu-se la eficacitatea tratamentului medical Seth R., Heyman M. B. [339], Wells
M. [407] remarca faptul cd chiar dacd acesta nu asigurd insanatosirea, el contribuie la profilaxia
complicatiilor generale si locoregionale. Bouhnik Y. et al [32] ne sugereaza ideea ca atata timp cat
accentul in tratamentul SCC va fi pus pe dietoterapie si medicatia empirica este putin probabild
solutionarea problemei tratamentului retentiei cronice de tranzit si evacuare intestinale la copii. In
functie de patologia in cauza sunt folosite diferite remedii medicamentoase: polyethylen glycol [47],
lactitol si lactuloza [323], cisaprid [293, 367] etc. In cazurile cAnd SCC este determinat de obstructia
infrarectala functionalda Ho Y. H. et al [142] recomanda metoda de reeducare functionala a actului de

defecare prin biofeedback, ceea ce a permis un efect pozitiv in 90,3 % din cazuri. Loening-Baucke
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V. [217], referindu-se la biofeedback in tratamentul copiilor cu constipatie functionald obstructiva
infrarectald, aratd ca In multe publicatii se raporteazd eficienta sporitd a biofeedback-ului, pe cand
studiul de control nu confirma acest lucru.

Autorii indica la rolul pregatirii preoperatorii generale si locale in SCC la copil [389, 448],
accentul fiind pus pe sterilizarea chimica, folosind pentru aceasta solutii dezinfectante,
antibiotice etc [389]. Studiile efectuate denotd cd tehnica chirurgicala realizatd are scop final
eliminarea factorului cauzal al colostazei cronice, asigurarea tranzitului si evacudrii intestinale
normale [131, 306, 333]. Mentiondm ca In prezent nu existd un standard chirurgical universal
care ar garanta insanatosirea copiilor, in legatura cu ce Loening-Baucke V. [219] recomanda sa
ne bazam pe comunicarea adecvata cu parintii si specialistul de profil.

Ramane discutabil faptul, care sunt criteriile de baza ce ar permite de a decide la
necesitatea interventiei chirurgicale §i perioada optimd pentru efectuarea ei. Prin urmare
managementul tratamentului medico-chirurgical raméane si actualmente un capitol controversat
[193]. Majoritatea specialistilor sunt de parerea ca tratamentul chirurgical in SCC la copil trebuie
sd fie indicat atunci cand dereglarea de tranzit si evacuarea intestinului este cauzatd de factori
organici, care pot fi eliminati numai prin interventie chirurgicald sau In megadolicocolonul
secundar cand patologia in cauza a fost concretizata [26, 67, 312, 324, 404, 414, 418].

Sunt cunoscute mai multe modalitati chirurgical-tehnice de corectie a factorilor cauzali ce au
condus la evoluarea SCC folosirea carora este determinata de patologia in cauza si gravitatea bolii
[52, 95, 165, 306, 403, 415]. Facand o analiza a complicatiilor la distanta referitoare la functiile de
tranzit §i evacuare intestinald la copiii operati dupa metoda Swenson, Soave, Duhamel, Rebein cu
sau fara aplicarea colostomei, folosind o modificatie sau alta, autorii mentioneaza cad rata
complicatiilor postoperatorii este practic aceeasi [350]. Pierro A. et. al [289] mentioneazd ca
operatia Swenson efectuatd in doud etape nu este mai putin vulnerabild ca modalitatea Swenson
efectuatd intr-o singura etapa, iar operatia Duhamel, socotitd mai putin traumatizanta, implica
complicatii asemandtoare celora care se intdlnesc dupa operatia Swenson. Referindu-se la
procedeul Duhamel in interpretare manuala si mecanica Vilarino A et. al [398] conchid cd mai
efectiv este procedeul mecanic care cauzeaza mai putine complicatii. De aceeasi parere sunt si
Yanchar N. et. al [421] care au constatat cd modificatia Duhamel cu aplicarea capsatoarelor
gastrointestinale a asigurat postoperator functionalitatea rectului neoformat fara dereglari de
continentd si evacuare. Bourdelat D. et al [34] au studiat datele internationale referitoare la
folosirea modalitatii chirurgical-tehnice Duhamel clasice si modificate la 2340 pacienti operati
pentru megadolicocolon congenital, constatdnd cd dupa toate criteriile aceastd tehnicd este mai

simpla si mai efectiva. Totodatd, este mai putin stresantd, se efectueaza in timp mai scurt, este
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sigurd, respectd anatomia si fiziologia regiunii rectoanale, fiind in acelasi timp ingenioasa si fara
complicatii serioase la distantd. Alte studii denota faptul ca, aceasta tehnica, efectiva In majoritatea
cazurilor, poate prezenta si complicatii serioase, cum ar fi: constipatii severe, defecatie spontand,
fecalare, incontinenta etc. Bjornland K. et al [26] constata ca dupd 10-24 ani postoperator, pacientii
operati prin procedeul Duhamel in 60,4% din cazuri aveau control rectal perfect, 31,3% fecalare
ocazionald cu sau fara incontinentd de gaze, 8,3% - fecalare constantd si 10,4% - acuzau
constipatii. Comparativ cu norma acesti pacienti au canalul anal semnificativ redus cu presiunea
bazala redusa. La endosonografia anala s-a constatat tesut cicatrizat in ambele sfinctere. Printr-un
studiu special Teitelbaum D. H. et al [377] analizeaza paternul evacuatiei i continentei la distanta
dupa operatii radicale pe colon pentru colostazd cronica si ajung la concluzie ca metoda Soave
asigurd rezultate excelente, inclusiv normalizarea scaunului dupa frecventa. Betrand P. et al [23]
apreciazd ca mai rationald §i rezultativd in tratamentul megadolicocolonului la copii metoda
Swenson-Hiatt, daca aceasta este efectuatd dupa indicatii. Romanos J. et al [323] prezintd analiza
rezultatelor la distanta ale rezectiei colonului si ampulei rectale intr-o serie de patologii organice de
tranzit si evacuare a intestinului, care n-au putut fi tratate conservator, depistind o serie de
complicatii ce pot fi evitate doar prin perfectionarea si simplificarea tehnicii operatorii. Menard C.
et al [249] in baza studiului operatiilor pentru megadolicocolon si alte anomalii colorectoanale si
perineale ajunge la concluzia ca fecalarea si encopreza proprioceptiva sau organica care umileaza
rezultatele operatiilor efectuate se lamureste prin disfunctiile psihoemotionale si psihosomatice. Ei
prezinta date care argumenteaza geneza lor preoperatorie, depistarea timpurie a cdrora permite
aplicarea unui tratament adecvat. Autorii demonstreazd ca evolutia postoperatorie a acestor
complicatii nu depinde de trauma chirurgicald. Diagnosticul si tratamentul precoce al formelor
organice ale SCC la copil scade incidenta complicatiilor postoperatorii. Banani S. A. et al [16] au
analizat rezultatele operatiei radicale pentru megadolicocolon la 250 copii, constatand in 9,3% din
cazuri recidiva simptomelor de colostaza cronicd, care in 45% din cazuri au necesitat miotomia
sfincterului anal intern, iar in 55% - reoperatie cu rezectia colonului pe stanga, hemicolectomie si
rezectie subtotald cu derotarea colonului péstrat pe dreapta. Cauza recidivei simptomelor clinice ei
o explicd prin disganglionoza neuronala intestinala in segmentul de colon pastrat. In cazurile cand
colostaza cronica este cauzatd de disganglionoza neuronald intestinald totald Fonkalsrud E. W.
[89] recomanda colectomia cu aplicarea anastomozei ilioanale folosind diferite modalitati tehnice.
Trebuie mentionat cd, in 41% din cazuri la cei 116 copii operati s-au inregistrat complicatii. Ure B.
M. et al [388] considerd cd unica malformatie neuronald intestinald care necesitd tratament
chirurgical este aganglionoza. in celelalte forme de malformatii neuronale intestinale se va recurge

la interventie chirurgicald numai in cazurile cdnd dezvolta ileus. Pe motivul constipatiilor
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medicamentos incurabile, din 67 copii cu manifestdri histomorfologice de ganglioni giganti,
ganglioni imaturi, celule nervoase hipogenetice sau heterotopice in plexurile neuronale intestinale
de colon, au fost operati 20 (29,8%). Ceilalti s-au tratat indelungat prin metode terapeutice, ce-i
drept, autorii nu concretizeazi cat timp si care a fost soarta lor de mai departe. In cazul
malformatiilor neuronale intestinale nu existi o tactici unanim acceptati. In cazurile cand
obstructia infrarectald este cauzatd de achalazia sfincterului anal intern sau aganglionoza rectalad
joasd se impune miotomia transanald a sfincterului anal intern si peretelui rectal posterior,
argumentand aceasta prin faptul ca metoda este simpld, accesibila si, comparativ, cu un numar
redus de complicatii [72]. De mentionat cd referirile privind indicatiile pentru miotomia
sfincterului anal intern dupa Lynn sunt contradictorii. Wessel L. et al [408] considera aceasta
operatie binefacatoare, pe cand Langer S. C. et al [202] sunt de parerea ca leziunea organicd a
sfincterului anal intern nu este efectiva in toate cazurile si nici fard urmari adverse. Pentru a selecta
copiii care pot fi supusi miotomiei sfincterului anal intern fara risc de esec s-a propus folosirea
testului cu toxind botulinica [218]. In practica mondiald sunt cunoscute citeva modalititi
chirurgical-tehnice de miotomie a sfincterului anal intern si peretelui posterior al ampulei rectale
[21, 75, 249]. Neilson I. si Yazbeck S. [264] considera ca toate metodele de miotomie propuse sunt
rezultative daca efectuarea lor este obiectiv argumentata.

Referindu-se la indicatiile si contraindicatiile pentru interventia chirurgicala pe colon la
copiii cronic constipati Campobasso P. et al [38] remarca necesitatea operatiilor in cazurile cand
patologia organica este localizatid pe regiunea colorectoanald si perineali. In ceea ce priveste
afectiunile functionale localizate pe aceastd regiune, care nu sunt complicate cu megadolicocolon
secundar, operatia trebuie evitatd. O serie de patologii atat organice cat si functionale necesita
tratament combinat. La acestea ei refera fisurile anale, fistula anald in situs, stenoza anala cu
rupturd spontand etc. Patologiile intestinale neurogene si miogene care provoaca colostaza cronica
trebuie sd fie tratate individualizat. Indicatii directe pentru interventia chirurgicald au astfel de
patologii ca: boala Hirschsprung; displazia neuronala intestinala tip B; hipoganglioza [170, 180].
In determinarea nivelului rezectiei intestinului gros este foarte important de a fi constienti nu
numai de prezenta sau absenta celulelor nervoase in segmentul pastrat, dar si de gradul hipoplaziei
plexului nervos. In aprecierea tacticii chirurgicale, pentru profilaxia complicatiilor disfunctionale
postoperatorii este necesar examenul histomorfologic obligatoriu prin biopsie pre- si
intraoperatorie [165, 183]. Aprecierea histochimica a activititii AchE este cea mai accesibila si
suficient informativa metoda pentru verificarea nivelului rezectiei de colon [33, 182, 400].

Hackam D. J. et al [121] socot ca rezultatele operatiilor pe regiunea colorectoanala si

perineald pentru colostaza cronica sunt influentate de modalitatea chirurgicala folositd, varsta si
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masa corpului la momentul operatiei. Strategia operatiei trebuie selectatd individual in baza
datelor clinico-paraclinice. Pentru zone extinse de afectare organicd a colonului este optima
rezectia colonului cu aplicarea anastomozei iliorectale [79, 83, 354]. Rezultatele la distanta
aratd ca dupd aceastd operatie pacientii au greutatea corpului corespunzatoare varstei, sunt
continenti, scaunul zilnic 1-5 ori. Ikawa H. et al [154] accentueazd atentia asupra faptului ca
dupa 10-26 ani postoperator, persoanele ce au suportat colonectomia totald au dereglari
metabolice si functionale de tranzit. Prezintd importanta pastrarea ilionului terminal, nlaturarea
caruia cauzeazd pierderi irecuperabile pentru organism. Hackam D. J. et al [121] sunt de
parerea ca rezultatele interventiei chirurgicale pe colon nu depind de masa corpului copilului si
momentul cand a fost efectuata operatia.

Un numadr semnificativ de copii cronic constipati, care au suportat interventie chirurgicald
pe regiunea colorectoanald si perineald suferd de incontinentd fecaloida si alte dereglari
functionale de tranzit si evacuare intestinald, fapt ce a dictat necesitatea unui studiu de statut
psthosocial al acestor copii [44, 67, 228, 307]. Statisticele denotd cd numai 32% din cei operati,
postoperator nu au avut disfunctii psihopatologice [275]. Vrsansky P. et al [400] in baza
rezultatelor tratamentului copiilor operati pentru megadolicocolon congenital pe parcursul a 50
ani conchide cd eficacitatea curativd depinde de varsta copilului la momentul operatiei,
comorbiditatea anomaliilor histomorfologice intestinale, extinderea zonei afectate, tehnica
chirurgicala utilizata, caracterul anastomozei aplicate si evolutia clinica a bolii. Curran T. J. i
Raffensperger J. G. [52], socot ca complicatiile postoperatorii sunt comune pentru toti copiii
operati pe regiunea colorectoanald si perineald, indiferent de tehnica chirurgicald. Tehnicele
chirurgicale radicale aplicate pe regiunea colorectoanald si perineald, efectuate de chirurgi
experimentati, demonstreaza ca rata complicatiilor majore este aproximativ aceiasi in procedeele
Soave, Boley, Swenson, Duhamel, Kimure-Soave, Martini-Duhamel etc. [5, 15, 142, 203, 207,
289, 308, 339, 396].

Putem conchide ca, in pofida studiilor efectuate, problema diagnosticului, diagnosticului
diferential si a tratamentului medico-chirurgical etiopatogenic individual adaptat in SCC la
copil ramane si In continuare un subiect care necesitd un management aprofundat racordat la

potentialul medico-biologic si tehnic contemporan.
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2. METODOLOGIA CERCETARIL. MATERIAL SI METODE DE INVESTIGARE

Lucrarea data a fost realizatd in laboratorul stiintific de corectie chirurgicald a viciilor
congenitale la copii, IMSP, ICSDOSM si C in baza Centrului National Stiintifico-practic de
Chirurgie Pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”. Studiul intreprins s-a bazat pe analiza materialelor de
observatie clinicd, examenelor paraclinice, rezultatele tratamentului medico-chirurgical al unui
lot alcétuit din 2859 copii (63,2% - fete si 36,8% baieti) cu varsta cuprinsa intre 6 luni si 18 ani
tratati in clinica pe parcursul a 24 de ani (1986-2010) pentru SCC.

Ipoteza de lucru. Strategia programului de lucru a fost elaborata in baza ipotezei conform
careia initial toate patologiile ce evolueaza cu manifestari clinice de colostaza cronicd au fost
grupate in amploarea unui termen conventional — sindrom de colostaza cronica (SCC). Utilitatea
acestui termen consta In organizarea si realizarea unui examen clinic si paraclinic
multidisciplinar standard orientat spre stabilirea patologiilor in cauza si asigurarea unui tratament
medico-chirurgical etiopatogenic individual adaptat.

Procesul diagnostic includea examenul clinico-paraclinic complex in baza céruia s-a
preconizat elaborarea algoritmului de diagnostic si tratament al SCC la copil dupa schema:
eveniment clinic - examen clinic si paraclinic standard - stabilirea patologiei in cauza - tratament

etiopatogenic individual adaptat (figura 2.1.).

Evenimentul clinic —
“Sindrom de colostaza cronica”
Examenul multimodal clinic

si paraclinic standard

Stabilirea patologiei in cauza
si mecanismelor desfasurarii
procesului patologic

Tratamentul etiopatogenic
individual adaptat

Fig. 2.1. Prezentarea schematica a ipotezei de lucru in diagnosticul

si tratamentul etiopatogenic individual adaptat al SCC la copil.
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Pozitia cheie in asigurarea tratamentului etiopatogenic individual adaptat n SCC la copil 1i
revine examenului clinic §i paraclinic multidisciplinar, hotaratoare in stabilirea diagnosticului
pozitiv fiind: imagistica radiologicd, examenul electrofiziologic si histomorfologic. Odatd cu
stabilirea patologiei in cauza, procesul diagnostic viza aprofundarea examenului clinico-
paraclinic 1n scopul stabilirii mecanismelor patofiziologice si patomorfologice a maladiilor de
baza si complicatiilor supraadaugate.

Schema diagnostico-curativa elucidata in figural reflecta esenta procesului de diagnostic,
diagnostic diferential precoce si de tratament etiopatogenic individual adaptat in patologiile ce
evalueaza cu manifestari clinice de colostaza cronica.

Caracterul complex al acestui studiu a determinat necesitatea integrarii diferitelor metodologii
de studiu stiintific, inclusiv a celor bazate pe dovezi, care au fost orientate spre argumentarea
obiectivd a caracterului asistentei medico-chirurgicale a copiilor afectati de colostaza cronica.
Conform ipotezei de lucru, scopului si obiectivelor lucrarii, protocolul studiului prevedea doua etape:
descriptiva si clinica. Prima etapa a studiului a fost una de tip integral, care a permis selectarea
esantionului reprezentativ in functie de specificul etiopatogenic al bolii, varsta si gravitatea afectiunii.
A doua etapa a fost realizata reiesind din cerintele studiului clinic randomizat, adaptat modelului de
diagnostic, diagnostic diferential si tratament medico-chirurgical preconizat. In baza studiului
efectuat au fost selectati copii care corespundeau cerintelor de includere in diferite grupe, dupa
specificul lor etiopatogenic si curativ. Aceste grupe au fost examinate si evaluate suplimentar pentru
a confirma definitiv diagnosticul i a verifica eficienta metodei de tratament. Diagnosticul,
diagnosticul diferential si tratamentul medico-chirurgical au fost de tip traditional (lotul martor) si
prin metoda elaborata in baza acestui studiu (lotul de baza). Selectarea lor a fost aleatorie. Aprecierea
eficientei curative in diferite forme de colostaza cronicd s-a efectuat in baza analizei si sintezei
rezultatelor recent postoperatorii si la distantd, fapt ce a permis elaborarea recomandarilor practice.

2.1. Caracteristica materialului clinic. Din cei 2859 copiii luati 1n studiu, 55% (1572) au
fost diagnosticati si tratati ambulator, 45% (1287) — 1n stationar. Mentiondm ca in 88% (2516)
din cazuri adresarea la chirurg a fost programata, in 12% (343)— de urgentd. Adresarile de
urgentd au fost determinate de abdomen acut, ocluzie intestinala, enterocolitd obstructiva, soc
septic etc. Cele programate au fost cauzate de encopreza (16,5%), prolaps rectal (7,4%), tulburari
mictionale (15,8%), formatiuni tumorale (fecalomi) palpate transabdominal (6,3%), dureri in
abdomen (18,8%), acuze la constipatie severa (38,2%) etc.

Suferinta clinica in raport cu momentul adresarii dupa asistenta medicald avea o vechime

cuprinsa intre 6 luni si 15 ani.
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Studiul frecventei si structurii morbiditatii SCC in patologia chirurgicald la copii denota
ca in Centrul National Stiintifico-practic de Chirurgie Pediatricd ,,Natalia Gheorghiu”, in
perioada analizatd (1986-2010), anual au solicitat asistentd medicala policlinico-consultativa si
in conditii de stationar, in mediu, 1462,8 +£187,5 pacienti cronic constipati (figura 2.2 A).
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Fig. 2.2. Frecventa adresarii copiilor cu SCC si MC 1n clinica (anii 1986-2010).

In perioada analizati, dinamica morbiditatii respective a fost in crestere - de la 876 de cazuri
in 1986, la 1728 - in 2009, ceea ce constituie o dublare a numarului de pacienti cu SCC care
necesitau asistentd chirurgicald. Este de mentionat ca, primar, majoritatea lor (601,6 +32,4) erau
suspectati ca purtatori de malformatii colorectoanale si perineale (figura 2.2 B). Ulterior, examenul
special, efectuat la 21,6% din cei suspecti, a confirmat prezenta malformatiilor congenitale ca
patologie in cauzd a SCC la 50,6% din cei examinati. Acest lucru demonstreaza si obiectiv
argumenteaza necesitatea consultului precoce al acestor bolnavi la chirurg pentru a confirma sau a
exclude prezenta malformatiilor congenitale colorectoanale si perineale si numai dupa aceea de
indicat terapia respectiva la medicii de profil (gastrolog, neurolog, endocrinolog).

Anume acest grup de pacienti cronic constipati a constituit subiectul managementului de
diagnostic, diagnostic diferential si de tratament medico-chirurgical etiopatogenic individual
adaptat al studiului respectiv. Datele obtinute relevd ca in Republica Moldova afectiunile
displastice colorectoanale si perineale congenitale prezinta o grupa impunatoare de patologii
clinico-evolutiv obscure, care pe parcursul anilor, din cauza a mai multor factori obiectivi si
subiectivi, erau tardiv diagnosticate, sau chiar trecute cu vederea la varsta copilariei.
Constientizarea acestui fapt a facut sd elabordam o anchetd de evaluare a copiilor cronic
constipati pentru depistarea precoce a acestor malformatii care a fost recomandata pentru
implementare medicilor de familie, pediatrilor, gastroenterologilor, psihoneurologilor si altor

specialisti la care, de regula, initial se adreseaza copiii cronic constipati.
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Repartitia pacientilor dupa grupe de varsta (figura 2.3) releva cd au predominat copiii de
varstd mica si prescolard - 62,1 +1,9% (p<0,001), cei de varstd scolard si adolescenta
constituind 37,9 £1,3% (p<0,001). Mentiondm ca raportul respectiv nu corespunde datelor din
literaturd, conform cérora prevalenta este de partea scolarilor si adolescentilor (55,3-63,5%).
Discordanta respectivd este rezultatul respectarii recomandarilor comportamentale elaborate
de noi pentru implementare teritoriald, conform carora medicii de familie si ceilalti specialisti

practicau mai frecvent la etapa precoce consultatia chirurgului.

[ Stare satisficatoare M Stare gravi
B<3ani M4-7ani [(18-15ani [116-18 ani [ Stare foarte grava 1 Stare gravi medie
Fig. 2.3. Distribuirea pacientilor cu SCC Fig. 2.4. Starea generala la internare
in functie de varsta la momentul adresarii. a pacientilor cu SCC.

Starea pacientilor la internare (figura 2.4) a fost mult mai grava la 38,0% din copiii cu varsta
scolara si adolescenta. Putem conchide ca 74,0% din copii prezentau la internare in stationarul
chirurgical stare grava, chiar daca 79,0% din ei au apelat la asistentd medicala la varsta prescolara.
Starea grava si foarte grava a fost cauzatd de evolutia indelungata a procesului patologic ce a
determinat endotoxicoza, exicoza de gradul II-III, enterocolita obstructiva, asocierea afectiunilor
concomitente etc. Gradul expresivitatii acestor modificari a fost baza divizarii lor in trei grupe:
compensati — 46,7%, subcompensati — 32,5% si decompensati — 20,8%. Repartitia respectiva
reflecta seriozitatea afectarii generale si limitrofe a organismului in SCC la copil.

La analiza apartenentei pe sex s-a evidentiat o frecventa sporitd a patologiei date la fetite
— 63,2 £2,8% (p<0,001) fatd de bieti — 36,8 +2,8% (p<0,001). Afectarea preponderentd a
fetitelor este alarmantd, deoarece din cauza colostazei cronice, intoxicatiei endogene,
disbacteriozei, infectiei uro-genitale concomitente, perevisceritei colonice si actiunii mecanice
a colonului stazat asupra uterului si anexelor, ulterior are de suferit fertilitatea viitoarei femei.
Acest lucru este argumentat de faptul ca in timpul interventiilor chirurgicale au fost depistate
modificari organice serioase a uterului si anexelor aga ca: uter infantil, modificari chistice

ovariene, inflamatie cronicd a anexelor, proces aderential.
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S-a constatat o incidentd sporita (p<0,001) a SCC printre pacientii din zona rurald (66,1
+2,7%), pe cand din zona urbana (33,9 +£2,7%) au fost internati de doua ori mai putini.
Frecventa sporitd a pacientilor din zona rurala a fost determinata de retardarea diagnosticului
ce conditiona impactia colonica insotitd de intoxicatie endogena, disbacterioza etc.

Nefiind consultati de chirurg 76,9% (2199) din copii au urmat un tratament sindromal de
duratd la pediatru, neurolog, psihoneurolog sau alti specialisti. Din lotul de studiu doar 23,1%
(660) copii au consultat primar chirurgul pentru constipatie severa, dintre care 87,6% au fost
internati in sectia de chirurgie si investigati special. Din numarul total al copiilor examinati
90,3% (2582) s-au prezentat la chirurg fara un diagnostic etiopatogenic concret.

Reiesind din studiul dat, gravitatea bolii in 24,3% din cazuri a avut la bazd neglijenta
parintilor, in 45,4% din cazuri — erori de diagnostic ale medicilor de familie si in 30,3% din
cazuri — examenul incomplet al copiilor cronic constipati in institutiile medicale centrale.

Prezinta interes faptul ca din copiii luati in studiu 59,0% (1687) au suportat antecedente
perinatale. In majoritatea cazurilor (58,1%) colostaza cronicd a debutat si evoluat pe fondalul
diverselor afectiuni digestive, printre care gastroduodenita, boala ulceroasa, dischinezii biliare,
colecistitd acalculoasd, pancreatitd reactiva etc. Adresarea tardiva la medic, dificultatile de
diagnostic si tratament medical, manifestarile clinice obscure ale colostazei cronice, de regula,
agravate de folosirea laxativelor si antibioticelor au favorizat un sir de complicatii ce au dus la
intarzierea diagnosticului si retardarea implicatiilor chirurgicale, agravand astfel prognosticul.
Pe de alta parte, s-a dovedit ca chiar si alegerea celui mai eficient procedeu chirurgical pentru
rezolvarea cauzald a SCC, intr-un sir de cazuri, nu facilita eficienta tratamentului din cauza
complicatiilor generale si limitrofe survenite pe parcursul evolutiei bolii.

Studiul etiopatogenic si clinic ne-a relevat cd la 49% (1400) din copii, afectiunile
primare pe fundalul céreia s-a asociat SCC au fost malformatiile colorectoanale si perineale, la
40,9% (1169) — afectiunile somatice, la 4,9% (140) — disfunctiile alimentare si la 5,2% (149) —
factorul cauzal al bolii a rdmas necunoscut.

Din 2859 copii luati in studiu 34,6% (990) — au fost operati, la diferite intervale de la
momentul stabilirii diagnosticului, dintre care 44,5% (441) prezentau anomalii dimensionale,
de fixatie, pozitie, coalescentd si combinate de colon, 39,6% (392) - cu malformatii neuronale
intestinale si 15,9% (157) — cu leziuni organice rectoanale si perineale congenitale si
dobandite.

Manifestari clinice generale si locale caracteristice colostazei cronice au fost evaluate la
toti cei 2859 copii luati iIn studiu. Investigatiile paraclinice si valoarea lor informativ

diagnostica au fost aplicate si evaluate individual adaptat in functie de specificul etiopatogenic
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al bolii, utilizand pentru aceasta diferite tehnici diagnostice, instrumente si teste de laborator
(tabelul 2.1). Pacientii au fost deviati 1n loturi in functie de varsta, durata bolii, factorul cauzal
si caracterul complicatiilor supraadaugate.

Pregatirea preoperatorie a copiilor cu SCC a fost evaluata pe un lot-test de 548 pacienti,
repartizati in cinci grupe dupa metodele de tratament aplicat: purgarea mecanica a colonului,
irigarea colonului cu solutii antiseptice, administrarea eubioticilor, administrarea
polifepanului, administrarea eubioticilor +polifepan.

Studiul comparativ a eficientei tehnicilor de anestezie in interventiile chirurgicale
reconstructiv-plastice pe regiunea colorectoanala si perineald la acesti bolnavi a fost efectuat pe
un lot de 480 copii operati sub protectia diferitelor metode de anestezie.

Rezultatele tratamentului chirurgical s-au analizat la 990 copii operati pentru SCC, dintre
care 875 - evaluati in catamnezd. Lotul martor pentru fiecare grup de copii luati in studiu l-au
constituit 12-20 subiecti practic sanatosi, comparabili dupa varsta.

Din numarul total al copiilor luati in studiu, 1768 (61,8%) au fost supusi unor explorari
paraclinice speciale generale si locale, care includeau cistomanometria, cardiointervalografia,
doplerografia aa. Vertebrale, ecoencefalografia etc.

In cazul a 78 copii care sufereau de inertie colonici, a fost evaluati activitatea sistemului
neurohormonal opiaceu (B-endorfin, substanta P, Leu-encefalina, Met-encefalina). In antecedente
58,9% dintre acestia suportasera afectiuni hipoxice, traume craniocerebrale si alte accidente vasculare
cerebrale perinatale. Concomitent la 289 pacienti cronic constipati a fost evaluatd dinamica statutului
functiei hormonale a sistemului hipofizo-suprarenal (ACTH, cortizolul, tiriotropina etc.).

2.2. Metode clinico-paraclinice de cercetare. Conform scopului si obiectivelor studiului,
copii cu retentie cronicd de tranzit si evacuare intestinald au fost examinati clinico-paraclinic
multiplanic folosind metode de diagnostic special selectate care urmau sa argumenteze factorul
cauzal al SCC si sa descifreze mecanismele etiopatogenice ce au stat la baza dezvoltarii
procesului patologic (tabelul 2.1). Informatia desfasurata a tabelului prezentat este reflectata in
anexa 1 (tabelele A 1.1 - A 1.5).

Explorarile parametrilor din tabelul 2.1 au avut ca scop descifrarea cauzald a SCC si
gruparea patologiilor in cauza dupa sistemul de boli, entitdti nozologice, dominanta diagnostica
fiind orientatd spre stabilirea structurii etiopatogenice a SCC la copil si selectarea modalitétilor
diagnostico-curative adaptate patologiei In cauza. Descifrarea caracteristicelor clinico-evolutive
ale SCC urma sa concretizeze valoarea informativ-diagnostica a metodelor clinico-paraclinice de

examinare si s formuleze premizele tratamentului medico-chirurgical.
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Tabelul 2.1. Volumul investigatiilor clinico-paraclinice generale si limitrofe in SCC la copil.

Numarul bolnavilor

Ne Denumirea metodei de examinare examinati
abs. Y%
. | Examenul clinic general si local 2859 100
2. | Examenul endoscopic (RRS, FCS, FGDS) 2297 80,3
3 Examenul radiologic  (irigografia, irigoscopia dupda Levin, 1727 60.4
" | scintidefecografia, scintigrafia cadrului colic Ts 99m) ’
Imagistica neurofiziologica (manometria anorectald, electromiografia,
4. ) . 1006 35,2
electroneurografia, ampulometria, defecosfincterometria)
5. | Examenul biocenozei intestinale 769 26,9
6. | Examenul histomorfologic si citologic (microscopia electronicd) 1014 35,4
7 Evaluarea modificarilor homeostatice (factori imunobiologice de 1897 66.3

protectie, metabolismul proteic, electrolitic, etc.)

Conform caracterului informativ-diagnostic, metodele de examinare au fost sistematizate in 2
grupe. Prima grupda viza verificarea caracterului topografo-anatomic, patofiziologic si
histomorfologic al maladiilor in cauza, a doua - elucida mecanismele patogeniei procesului patologic.

I-a grupa includea:

o imagistica radiologicdi cu 4 examindri obligatorii: irigoscopia dupa Levin,
balonoproctografia, scinticolonografia cu Tc 99m, scintidefecografia cu Tc 99m;

o imagistica neurofiziologica cu 8 tipuri de examindri: balonoproctometria, ampulometria,
complianta rectala, defecometria, defecosfincterometria, electromanometria rectoanald,
electromiografia, electroneurografia;

e  examenul histomorfologic, histochimic, citologic (6 tipuri de examinari): coloratie cu
hematoxilin-eozina, coloratia cu picrofuscina, coloratia cu azur-eozina, impregnatia cu
nitrat de argint, reactia la AChE, microscopia electronica;

A II-a grupa de examinari a inclus 10 tipuri de investigatii care vizau terenul
biologic: examenul metabolismului proteic si a unor aminoacizi; modificarilor macro- si
microelementelor; examenul sistemului imuno-biologic de protectie; examenul mediatorilor
lipidici; examenul enzimelor serice; examenul proceselor oxidarii peroxidice a lipidelor si
activitatii antioxidante; examenul enzimelor citochimice; examenul biocenozei intestinale;
examenul sistemului hormonal hipofizo-suprarenal §i neurohormonal opiaceu.

Inspectia clinico-fizica loco-regionala, a acestor copii, pe langa explorarea coloproctologica
generald, includea aprecierea indexului pozitiei anale (IPA), dilatometria anala si anoscopia.

Rezultatul studiului complex a 2859 copii afectati de SCC a fost codificat si inclus 1n fisa-

anchetd care viza: evaluarea antecedentelor premorbide (anormalitdtile sarcinii, nasterii,

50




patologiile suportate in perioada postnatald); evaluarea statutului somatic general si local, durata
procesului patologic si varsta copilului, acordand deosebitda atentie simptomelor ce indicau la
patologia in cauzd, complicatiile supraaddugate si afectiunile concomitente; estimarea
modificarilor psihoemotionale, psihosomatice, neurologice si neurovegetative legate de geneza si
evolutia SCC la copil. Rezultatele studiului au servit suport clinic pentru elaborarea algoritmului
de diagnostic diferential si schemei de lucru a etiopatogeniei SCC la copil.

Pentru a exclude afectiunile gastrointestinale ca patologii in cauza ale SCC la copil s-a recurs
la fibroesofagogastroscopie (FEGS), fibrocolonoscopie (FCS), rectoromanoscopie (RRS),
ultrasonografia organelor interne (USG) etc. Disfunctiile neurologice, neurovegetative,
psthoemotionale si psihosomatice au fost testate in baza cardiointervalografiei (CIG),
electroencefalografiei (EEG), ecoencefalografiei (EchoEG), doplerografiei (DG) (tabelul A 1.2) si
metodelor speciale de imagistica radiologicd (tomografia computerizatd, rezonanta magnetica
nucleara a creierului si coloanei vertebrale) (tabelul A 1.1). Suspectia maladiilor urologice ca factor
declansator al SCC necesita implementarea metodelor clasice de imagistica urologica, inclusiv:
cistomanometria, cistografia, pielografia intravenoasa etc. Afectiunile endocrine si a sistemului
neurohormonal opiaceu, ca factor cauzal al SCC la copil, necesitau aplicarea metodelor speciale de
studiu (aprecierea ACTH, cortizolul, testosteronul, prolactina, tiriotropina, triiodtironina-T3, tiroxina-
T4, B-endorfina, substanta P, Leu-encefalind, Met-encefalind) (tabelul A 1.5). Paralel cu aprecierea
acestor hormoni si neuropeptide s-a realizat verificarea activitatii “mesagerilor” nucleotidici (cAMP
si cGMP) care a permis determinarea efectului tisular al actiunii hormonilor peptidici circulanti.

Specificarea spectrului hormonal s-a efectuat prin metodele radioimunologice si
imunoenzimatice, utilizdnd pentru aceasta un set standard de testare (EDTA). Prin analiza
radioimunologica (ARI) s-au determinat B-endorfina, substanta P, Leu- si Met-encefalina,
ACTH, folosindu-se setul de teste ale firmei “DRG” USA. Nucleotidele ciclice (CAMP si cGMP)
s-au evaluat folosind setul de teste ale firmei “Chmapee” Cehoslovakia. Cortizolul si prolactina
s-au apreciat prin metoda imunoenzimaticd la aparatul “Arcus”, “Labsystems” (Finlanda).
Celelalte examindri ale hormonilor au fost efectuate la analizatorul automatic “Amerlite” cu
aplicarea reactivelor standarde ale firmei ‘“Amershan” (Anglia). Principiul analizei
radioimunologice s-a bazat pe reactia imunologica “Antigen-anticorp” specific.

Explorarea coloproctologica clinico-fizica s-a efectuat dupa o schema special elaborata,
care includea: inspectia simpla vizuala si prin palpare a regiunii perianale, inclusiv a perineului
anterior $i posterior, organelor uro-genitale si regiunii sacro-coccigiene; explorarea canalului
anal si ampulei rectale; tuseul ano-rectal si anoscopia; rectoscopia; colonoscopia; testul la

viscoelasticitatea ampulei rectale; manometria ano-rectald; electromiografia si electroneurografia
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formatiunilor anatomofunctionale perineale; irigografia; defecografia; studiul timpului tranzitului
colonic; examenul biocenozei intestinale; studiul histomorfologic al pieselor prelevate prin
biopsie endoscopica si chirurgicald din tesuturile intestinului gros (tabelele A 1.2, A 1.3, A 1.4).

Pe langa informatia generald, examenul perineal verifica indicele pozitiei anale (IPA),
valoarea caruia in norma nu depdseste coeficientul 0,34 — la fetite s1 0,46 — la baieti. Micsorarea
valorii numerice ale IPA indicd la ectopia anterioard a orificiului anal. Tuseul ano-rectal,
delatometria anala si anoscopia in SCC la copil, aveau indicatii restranse, folosindu-se pentru
verificarea unor suspectii la stenoza anorectald, fisurilor anale, hipotonia sfincterului anal extern.

Rectoromanoscopia si fibrocolonoscopia necesitau o pregatire speciald a pacientilor pentru
asigurarea vizualizdrii optime a mucoasei  colonice, acordandu-se o deosebitd atentie
modificarilor inflamatorii ale mucoasei, zonelor de rigiditate a peretelui intestinal, lipsei supletei
cutelor mucoasei, modificarilor desenului vascular etc. In cazurile cind se suspecta o patologie
morfologica de colon, recurgeam la biopsia endoscopica pentru examinarea histomorfologica.
Cercetarile s-au realizat cu utilaj de generatie modernd: rectoscop rigid firma “Karl Storz”,
Germania si fibrocolonoscop IBW, CF —40L firma “Olympus”.

Prin balonoproctometrie noi am testat volumul ampulei rectale (volumoampulometria),
coeficientul de elasticitate al peretelui ampulei rectale (complianta rectald), actul de expulsie al
balonului (defecometria), capacitatile de contractie si relaxare ale sfincterului anal
(defecosfincterometria), folosind pentru aceasta un echipament format dintr-un balon elastic de
forma cilindricd cu lungimea 10 cm si volumul liber total de 500 ml care prin intermediu unui tub
polivinilic cu diametru interior de 6 mm era unit la aparatul de inregistrare a presiunii intralumenale
si cu o sursd de injectare a lichidului. Elasticitatea ampulei rectale era calculatd dupa raportul
volumului de lichid din balon catre presiune (E=V/P), unde E- este coeficientul de elasticitate al
peretelui ampulei rectale, V- volumul de lichid injectat si P- presiunea dezvoltatd, care in studiul
nostru era de 50 mm Hg. Coeficientul de elasticitate la extinderea ampulei rectale cu un volum de
lichid care provoaca o presiune de 50 mm Hg in norma nu depaseste valoarea de 3,4 unitati.

Defecometria (expulsia balonului) se efectua prin introducere in ampula rectala a unui
balon in care se injecta aer in volum de 50-100-150-200... ml, propundndu-se pacientului la
fiecare 50 ml de aer introdus expulsia balonului, concomitent aplicand din exterior o tractiune
asupra acestui balon cu o forta de 400 gr. Procesul se repeta pana la un volum total de 300 ml. in
norma evacuarea balonului era libera, copiii fiind capabili sd expulzeze 50-100-150-200-250-300
ml. Lipsa capacitatii de expulsie a balonului din 2-3 incercari timp de 3-7 min indica la achalazia
sfincterului anal, caracteristic pentru megacolonul functional. Ulterior acesti bolnavi necesitau un

studiu aprofundat, care includea defecosfincterometria, manometria anorectala, electromiografia
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sfincterului anal extern, electroneurografia, etc. Electromanometria (EMM) s-a efectuat cu
ajutorul aparatelor “Electronica — A-1” si “Dyno Compact Smart”. Aparatele respective au
permis caracteristica cantitativa si calitativa a activitatii functionale a regiunii rectoanale.

Dupa indicatii speciale, examenul neurofiziologic al copiilor cronic constipati includea
electromiografia (EMG) si electroneurografia (ENG) formatiunilor anatomice a regiunii
rectoanale si perineale. Aceste examindri au fost realizate cu ajutorul electromiografului “Nihon
Kohden” (Japonia) si “Keypoint” produs de firma danezi Dantec. In procesul studiului s-a
la defecatie, necesitate insistentd la defecatie, defecatia empirica, etc.

Stimularea nervilor motori sau muschilor a fost efectuatd cu electrod bipolar de suprafata.
Raspunsul muschilor era inregistrata cu electrozi standard de suprafata din platind (Dantec). Au
fost examinati nervii median, ulnar, peronier si tibial. Viteza de conducere motorie (VCM),
exprimata in m/s, a fost calculata in conformitate cu formula VCM=D/L,-L, unde D este distanta
dintre doud puncte de stimulare ale segmentului de nerv cercetat, exprimatd in mm, L, si L;
timpii de latentd proximal si distal, exprimati in ms. In afara VCM au fost masurati indicele de
amplitudine exprimat In mV si indicele de durata a raspunsului motor exprimat in ms.

La examenul de electroneurografie senzitiva filtrele de receptie erau conectate la valorile 5
Hz-10 KHz, axa de desfasurare in timp la valorile de 1-2 ms/cm, amplificarea 5-10 pV/cm. A
fost utilizatd tehnica ortodroma de masurare, in cadrul céreia erau stimulate ramurile periferice
ale nervilor medial si sural.

Reflexul bulbocavernos (anal) a fost studiat la baieti care in timpul examenului se aflau in
decubet lateral drept. Nervul pudend era stimulat cu ajutorul electrozilor circulari (Disa 13 L 69) plasati
pe penis. Durata stimulului era de 0,2 ms. Raspunsul era inregistrat cu ajutorul electrodului-ac inserat in
m. sthincterieni externi, Inregistrandu-se 20 de raspunsuri succesive cu analiza automata a timpului de
latentd minima, maxima si medie, exprimat in ms. Examenul prin potentiale evocate motorii (PEM) s-a
realizat utilizand aparatul Keypoint al firmei daneze Dantec si stimulatorul Maglite al aceleiasi firme.
Raspunsul motoriu a fost Inregistrat cu electrozi de suprafatd de pe muschiul abductor digiti minimi
(ADM), tibialis anterior (TA), m. sphincteri ani externi in stare de relaxare deplind a persoanei
examinate si la o contractie voluntara. Electrodul de stimulare magnetica era plasat deasupra punctului
Cz sau cu 3 cm mai rostral de el pentru a obtine raspunsul de amplitudine maxima de pe ADM, TA si
mSAE. Stimularea radiculara a fost efectuatd de-asupra apofizelor C; §i Ls4, analizand timpul de
latentd corticala si radiculard, exprimat in ms; timpul central de conducere motorie (TCCM), calculat
prin diferenta dintre timpul de latentd corticala si radiculara, precum si valorile absolute ale amplitudinii

raspunsului muscular, exprimate In mV. Corelatia dintre valorile de amplitudine ale raspunsului evocat
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la stimularea radiculard si cea corticald s-a exprimat in procente. Comparativ se analiza diferenta dintre
partile dreapta-stanga tindndu-se cont de varsta si talia persoanei examinate.

Imagistica radiologica avea drept scop stabilirea diagnosticului de fond si al efectului
negativ al bolii asupra colonului cu aprecierea oportunitatii si volumul interventiei chirurgicale.

Structura metodelor de imagistica radiologica este prezentatd in anexa (tabelul A 1.1). Indicatiile
erau elaborate individual, considerand informatia clinico-paraclinica obtinutd la examinarile
precedente. Indicarea tomografiei computerizate si rezonantei magnetice nucleare tinea cont de
examindrile radiologice simple si cele clinice, care ne-au prezentat o prima informatie asupra
sediului si aspectului anatomomorfologic macroscopic al malformatiilor colorectoanale. Utilizarea
irigoscopiei hidrostatice functional dozate dupa M. D. Levin era strict adaptata cazului 1n studiu.

In evaluarea imagistici functionald a regiunii rectoanale si perineale au fost folosite
balonoproctografia, defecografia, scintedefecografia, utilizand dispozitivele i metodicile
respective. Balonoproctografia a fost perfectatd, asigurandu-se adaptarea la varsta copilului
(figura A 3.7, inovatia nr. 106 din 24.04.92).

Din punct de vedere informativ-diagnostic, deosebit de valoroasa pentru evaluarea copiilor
cu SCC au fost scintedefecografia cu Tc **™ si aprecierea timpului tranzitului colonic (TTC) cu
preparatul radiofarmaceutic Tc **™ in corespundere cu metodicile existente.

Caracteristica modificarilor histomorfologice in tesuturile colonice a fost efectuata in baza
coloratiei pieselor prelevate prin biopsie si intraoperator cu hematoxilin-eozind, picrofuscina
(amestecul Van-Ghizon) si impregnatiei cu nitrat de argint dupa Bielschowsky-Gross si
Rasskazova E. 1. In studierea particularitatilor morfologice ale inervatiei intramurale a fost
folositd i metoda histochimica de apreciere a activitatii acetilcolinesterazei dupa Karnovskii-
Ruts. Rezultatele reactiei erau apreciate dupa intensificatia coloratiei pieselor laminare.

Modificarile ultrastructurii tesuturile peretelui colonic in SCC la copil au fost studiate prin
microscopia electronica, acordandu-se o deosebita atentie celulelor enteroendocrine.

In monitoringul biocenozei intestinale am folosit metodica Cmomnsirckas A. 3. (1984). Prin
metoda fotocalorimetricd am apreciat “in vitro” actiunea de absorbtie a polifepanului asupra
culturilor laboratorice de St. aureus, E. coli, Klebsiella, masurdndu-se densitatea opticd a
suspensiei microbiene dupd o expozitie cu diferite cantitdti de polifepan. Rezultatele obtinute
erau transformate in concentratii de celule microbiene pe unitate de volum (ml), folosind
standardele densitatii optice (standardul intestinal).

Polifepanul folosit pentru absorbtie se fixa in solutie 2,5% de glutaraldehida pe bufer fosfat

0,1 M —pH 7,2 — 7,4, supus ulterior actiunii solutie 1,33% O304 si contrastarii cu uranilacetat si
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citrat de plumb. Din acest material se pregateau microtomuri la aparatul UMTR — 6 si se cercetau
la  microscopul electronic AM-125 pentru aprecierea activitdtii sorbente fatda de
microorganismele intestinale sus-mentionate.

Suportul fiziopatologic al sistemului imunobiologic de protectie a fost studiat in baza
aprecierii caracteristicelor imunitatii celulare si humorale la etapele evolutiei bolii.

Statutul imunitatii celulare s-a cercetat prin determinarea cantitativa in sangele periferic a
leucocitelor, continutului relativ si absolut al limfocitelor si subpopulatiilor T- si B- linfocitelor.
Indecele de imunoreglementare s-a determinat prin raportul T- helperi / T- supresori.

Aprecierea T si B- linfocitelor si subpopulatiilor lor a fost efectuatd prin metoda
imunofluorescentei indirecte cu aplicarea anticorpilor monoclonali respectivi. Activitatea functionald
a limfocitelor B s-a determinat dupd nivelul continutului de imunoglobuline (Ig A, Ig M, Ig G, Ig E)
folosind metoda imunodifuziei radiale dupa Mancini et. al. (1965) si cea radioimund. Activitatea
fagocitara a neutrofilelor s-a cercetat dupa metoda Cermmamsmm P. I'. (1988) in baza careia au fost
apreciate procentul neutrofilelor ce fagocitau, numarul microbilor fagocitati de un singur neutrofil si
indicele fagolizei. Caracteristica factorilor nespecifici de protectie a fost efectuata in baza aprecierii
activitatii: lizozimei prin metoda J{opodeituyk b. I'. (1968); B- lizinele prin metoda nefelometrica;
interferonului prin metoda b. . ConoBeéB si T. A. Bakremupona (1979); complexelor
imunocirculante (CIC) 1n ser dupa metoda 0. A. I'puneBuu (1981) in modificarea Ocumosa C. T'.
(1983); proteinelor cationice dupa metoda H. I'. [lly6uu (1974); sistemului complimentar total prin
metoda hemoliticd exprimate in unitati hemolitice (CHsp) si componentelor complimentare C;, C,,
Cs, C4, Cs cu ajutorul serurilor standarde respective.

In celulele imunocompetente au fost examinate enzimele celulare. Folosind metoda
citochimica au  fost evaluate enzimele: succinatdehidrogeneza  (SDH); o-
glicerofosfatdehidrogenaza (a-GPDH); lactatdehidrogeneza (LDH); diaforaza (D), hidrolazele —
fosfataza alcalina (PAl) si fosfataza acida (PAc) prin metoda P. I1. Haprmccos (1968).

Procesele de peroxidare a lipidelor si sistemul antioxidant. Radicalii liberi ai derivatilor
oxigenului: OPL — seric, OPL 1in eritrocite, dialdehida malonica (DAM) si sistemul antioxidant
(SAO) enzimatic: superoxidismutaza (SOD), glutationreductaza (GR), glutationperoxidaza (GP) si
catalaza au fost studiati prin metoda hemiluminiscentd indusda BXJI — 06, elaboratd de centrul
stiintific “buoaBromaruka” (Huxuuit HoBropon). Concentratia malon dialdehidei serice — metabolit
final al peroxidarii lipidelor a fost estimatd prin metoda spectrofotometrici M. Mihana si M.
Vehyama (1978), modificatd de E. H. KopobeiiaukoB (1989). Activitatea superoxidismutazei a fost

apreciatd prin metoda C. Yebapuu si M. Yoba (1985). Glutationreductaza eritrocitard a fost
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determinatd prin metoda I. Gorlberg, in modificarea B. I1. Bep6omosuu (1987) si JI. b. FOcymos
(1989). In determinarea glutationperoxidazei eritrocitare a fost folositi metoda V. M. Moin (1996).

Explorarile biochimice s-au efectuat cu ajutorul FP — 901, folosindu-se trusele standarde
ale firmei “Labsystems”, (Finlanda). Ceruloplasmina s-a determinat prin metoda A. B. Cepos, B.
M. HeuaeBa (1991). Spectrul aminoacidic in ser a fost estimat la analizatorul automat al
aminoacizilor firma “Hitachi-835”, (Japonia). Conform aminogramelor obtinute au fost calculati
indicii metabolismului aminoacidic: suma concentratiei molare a tuturor aminoacizilor liberi a
serului — Eaa; raportul sumei concentratiei molare a aminoacizilor cu lant ramificat si
aminoacizilor aromatici (Ealr/Eaar) cunoscut ca coeficientul Fisher (CF). Examinarile s-au
efectuat pana la alimentarea parenterald si la finele ei (3-4 zile postoperator). Indicii obtinuti
dupa alimentarea parenterald erau raportati la cei initiali.

Pentru o caracteristicdi mai ampld a modificarilor homeostatice s-a studiat fotometric
statutul microelementelor (Fe™", Cu’, Zn", St’, Mn") si electrolitilor (Na*, K', Ca™, Mg"™, P",
CI’) in ser, elementele figurate ale sangelui si urina.

Analiza matematicd a rezultatelor obtinute s-a efectuat computerizat cu utilizarea setului
metodic statistic “STATISTICA 7.0”, compania StatSoft. Inc (SUA), 2006. Metodele de
prelucrare statisticd a rezultatelor studiului au inclus gruparea conform criteriului Student,

analiza regredientd, de corelatie, metoda componentelor principale.
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3. EVALUAREA CLINICO-PARACLINICA GENERALA A COPIILOR CRONIC
CONSTIPATI SI VALOAREA EI INFORMATIV DIAGNOSTICA
iN VERIFICAREA ETIOPATOGENIEI BOLII

Compartimentul respectiv relevd factorii de risc premorbid, estimeazad particularitatile
clinico-evolutive generale si locale in dependentd de patologia in cauza, durata bolii, varsta
copilului, afectiunile concomitente si complicatiile supraadaugate, verificand valoarea lor
informativ-diagnostica in stabilirea patologiei in cauza.

3.1. Fondalul premorbid ca factor favorizant al debutului bolii. Din informatia
inclusa in ancheta rezulta ca 78,3% din copiii luati in studiu au prezentat in antecedente unul
sau mai multi factori nocivi cu actiune concomitentd sau independenta care ar fi putut favoriza
dezvoltarea SCC la copil. Este foarte dificil, de a distinge cu certitudine care dintre acestia
sunt modificatori de efect si care sunt factori de confuzie, de aceea am hotarat sa-i consideram

pe toti, distribuindu-i in patru grupe conform caracteristicilor aplicative (figura 3.1).

100%
@ Copiii luati in studiu
100
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30 actiune patogena
20 @ Factori eriditari si
10 constitutionali predispozanti
0

Fig. 3.1. Grupele de factori nocivi pe fondalul carora a debutat si a evoluat SCC la copii.

Din diagrama rezultd cd in procesul embriogenezei si ontogenezei ulterioare asupra
organismului acestor copii au actionat un sir de factori nocivi perinatali (59,0%), socio-
culturali (53,2%), somatici materni (73,7%), ereditari si constitutionali (9,4%). S-a constatat ca
structura si frecventa acestor factori era in dependentd directd de varsta. In perioada fetala si
recent postnatald acesti copii au fost influentati preponderent de factori perinatali la care pe
parcursul vietii s-au asociat o grupa de afectiuni cu potential etiopatogenic in debutul si
dezvoltarea statutului patologic al SCC. Fiecare din acesti factori in parte sau in complex prin

actiunile lor patologice conditionau leziuni morfologice si functionale in diferite sisteme de
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organe, inclusiv in tractul digestiv, care influentau imprevizibil sdnatatea copilului. Efectul
indus putea fi si dezvoltarea evenimentului clinic — sindrom de colostaza cronica (SCC).

Desfasurarea structurii §i frecventei antecedentelor perinatale denota o prevalare a
patologiei materne (65,1%), anormalitatilor in evolutia sarcinii (52,8%) si travaliului (48,3%),
patologiilor postnatale a fatului (72,5%) (figura A 2.1).

Datele obtinute releva, ca asupra fatului, in procesul de conceptie, au actionat numerosi
factori nocivi, care dispun de un potential substantial de inducere a devierii patologice in
dezvoltarea lui fiziologicd normald. Aceastd informatie marturiseste cd patologia materna
ramane satelitul frecvent al SCC la copil, contribuind si la dezvoltarea altor patologii, care s-
au manifestat postnatal la 72,5% din copiii luati in studiu. De mentionat cd, mecanismele
patogenice ale suferintelor fetale sus-mentionate au la bazd hipoxia, acidoza si malnutritia,
aparute ca rezultat ale acestor afectiuni materne. In raport cu travaliul, patologia s-a instalat
inainte sau in timpul nasterii, iar in raport cu durata actiunii ea poartd un caracter acut sau
cronic. Nu se exclude ca gradul si momentul aparitiei leziunilor sistemului neuronal enteric la
acesti copii depindea anume de aceste patologii.

Analiza structurii si frecventei afectiunilor materne pe fondalul carora a evoluat sarcina
la copiii cronic constipati (figura A 2.2) releva ca in morbiditatea acestora predomina
maladiile cu focare cronice si acute de infectie (48,2%), care preponderent afectau sistemul
urogenital, bronhopulmonar, nazo-faringile si dintii. In unele cazuri (55,9%), acutizarea
acestor procese a necesitat administrarea unei sau a mai multor cure de tratament
antibacterian, antiviral etc. Riscul afectiunilor recent postnatale la acesti copii este favorizat de
faptul ca 46,2% din gravide au manifestat dismicrobism intestinal de diferit grad care necesita
o decontaminare digestiva selectiva.

Remarcam rata inalta (24,4%) a patologiilor somatice de sistem, de care sufereau
mamele copiilor cu mult inainte de sarcind si in timpul ei. Printre acestea figurau afectiuni
bronhopulmonare, cardiovasculare, anemia (27,4%), afectiunile digestive (51,8%) etc.
Patologiile mentionate erau insotite de dereglari circulatorii care puteau induce hipoxia cronica
a fatului. Studiul respectiv denotd si faptul cd in antecedente unul sau ambii parinti au lucrat in
industria tutunului (32,4%), faceau abuz de alcool (12,5%), tdbacism (25,3%) si alte droguri.
Referindu-ne la coeficientul de asociere ale acestor patologii constatam ca el constituia 3,75
ceea ce denota faptul cd mamele copiilor luati in studiu s-au aflat sub actiunea nociva a 3-4
factori, atat pana la graviditate cat si in timpul ei. Din cele prezentate rezulta pericolul real al
acestor patologii pentru evolutia sarcinii, travaliului si dezvoltarea anatomofiziologicd normala

a fatului. Posibil anume prin aceste nocivitati putem explica incidenta Tnaltd a complicatiilor
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obstetricale in sarcind (figura A 2.3). Mentiondm, cd de rand cu factorii de risc anterior
enumerati, asupra fatului au actionat agentii infectiosi asa ca citomegalovirusii, hlamidiile,
herpesul, toxoplasmoza etc., care creau fondal premorbid intra- §i postnatal favorabil pentru
dezvoltarea anomaliilor congenitale, inclusiv si ale tractului digestiv.

Urmatoarea grupa de factori nocivi caracteristici pentru acest lot de copii a fost abaterile
in fiziologia travaliului (figura A 2.4) depistate in 48,3% din cazuri, indicele asocierii
constituind 2,9.

Dificultdtile in travaliu au fost determinate de asezarea transversald a fatului, prezentarea
pelviand, patologia de cordon, disproportia cefalopelvica, placenta previa si alte anormalitati
placentare care induc iatrogenii si cauzeazad frecventa inalta a traumatismului hipoxic al fatului in
nastere. Dezvoltarea postnatala putea fi influentata defavorizant de actiunea asociata si concomitenta
a acestor factori de risc, cel mai important fiind hipoxia, actiunea drogurilor si interventia
chirurgicala la cei nascuti prin procedeul cezarian. Faptul ca fatul a fost traumat in timpul nasterii s-a
confirmat prin prezenta cefalhematomului, bosa serosanguind, fracturile oaselor craniene si celor
tubulare, hemoragiile meningocerebrale, paralizia plexului brahial si nervului facial.

Informatia obtinutd denotd crearea circumstantelor intra- si recent postnatale favorabile
pentru dismaturitati, retardarea In dezvoltarea intrauterind, afectarea hipoxico-traumatica a
sistemului nervos central si periferic.

In figura A 2.5, este prezentati incidenta celor mai frecvente si diunitoare dintre
afectiunile fatului aparute postnatal ca urmare a actiunilor factorilor nocivi in timpul
graviditatii i nasterii.

Analiza informatiei respective scoate in evidentd faptul cd copiii afectati de SCC,
indiferent de momentul primelor manifestdri clinice ale bolii, prezentau in antecedente
patologii In sarcina si travaliu care, de reguld, conditionau instalarea hipoxiei si asfixiei
primare (78,3%). O pondere majora in antecedentele premorbide la acesti pacienti apartine
traumei mecanice (54,4%), infectiei perinatale (32,5%), malnutritiei fetale (19,8%) si altor
afectiuni (58,2%). Efectele adverse ale acestor patologii asupra functiei de tranzit si evacuare
intestinala nu sunt bine definite, unele rdimanand si pand in prezent necunoscute, necesitand
solutionarea integra prin prisma cunostintelor medico-biologice contemporane.

Urmatoarea grupa de patologii pe fondalul carora a evoluat SCC la copil este prezentata
de afectiunile somatice (73,7%). Printre acestea predomind maladiile dobandite ale sistemului
nervos central (72,5%), tractului digestiv (58,6%), sistemului genitourinar (23,5%), endocrin

(7,5%) si alte (3,2%) (figura A 2.6).
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Structura patologiilor SNC este variatda si include in amploarea sa afectiuni
disfunctionale si organice, printre care: hipertensiunea cerebrald, leziuni organice cerebrale
posttraumatice, subluxatii si disrafii a coloanei vertebrale, sechele ale afectiunilor hipoxico-
traumatice perinatale etc. Majoritate din acesti copii pareau relativ sanatosi, frecventau
gradinita sau scoala, 1nsa, concomitent cu disfunctiile psihoemotionale, vegetative si
neuromusculare prezentau unele semne de colostazd cronicd rebeld la tratament, care in
vederea excluderii posibilelor anomalii de colon erau indreptati la chirurg.

In structura patologiilor gastrointestinale depistate la acesti copii figureaza ulcerul
gastric si duodenal, gastroduodenita, pancreatita, hepatita, colicistita, enterocolita, disfunctiile
mictionale si hipoterioza, care au fost diagnosticate in baza datelor examenului clinic si
metodelor speciale de examinare. Timp indelungat copiii respectivi se tratau la pediatru,
neurolog si alti specialisti de profil, concomitent manifestand retentie cronicd de tranzit si
evacuare intestinald.

Componentele ereditare si constitutionale ca factori de risc In SCC au fost Inregistrate in
antecedente la 9,4% din copiii luati In studiu. Rudele acestora prezentau patologii
dimensionale de colon, maladia Hirschsprung, colitd cronica nespecifici cu manifestari de
colostaza cronica si alte patologii digestive.

In 53,2% din cazuri copiii cu SCC s-au nascut si se dezvoltau intr-un mediu socio-
cultural nefavorabil, patogenice fiind considerate carenta alimentara, situatiile de stres psihic
acut si cronic cauzate copilului de relatiile negative in familie, atitudinea durd fata de el si alti
excitantii psthoemotionali.

Din informatia inclusa in ancheta rezulta ca 78,3% din copiii luati in studiu au prezentat in
antecedente unul sau mai multi factori cu actiune nociva concomitenta sau independenta asupra
organismului. Impactul acestora asupra sdnatitii se manifestd prin diverse mecanisme
conditionate de hipoxie, dereglari discirculatorii, acidoza si malnutritie. Nu se exclude influenta
lor negativa asupra embriogenezei si ontogenezei tractului digestiv, inclusiv asupra sistemului
neuronal enteric, cu exodul in displaziile neuronale intestinale, devieri anomalice de coalescenta,
pozitie, fixatie etc. Consideram cd adevaratul modificator de efect in aparitia acestei patologii la
copii este produsul actiunii lor concomitente intra- si postnatale, componentul ereditar si
constitutional fiind inregistrat doar la 9,4% din pacientii luati in studiu. Multitudinea varietatilor
clinice a bolii si a fondalului premorbid ne permit sd referim SCC la grupa maladiilor
multifactoriale cu predispunere ereditara, care prin diversitatea mecanismelor de actiune

conditioneaza polimorfismul etiopatogenic si specificul clinico-paraclinic evolutiv al bolii.
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3.2. Impactul monitoringului clinic general asupra diagnosticului. Investigarea fizica
standarda a copiilor luati in studiu ne-a permis sa verificam structura si frecventa manifestarilor
clinice generale ale SCC la copil,apreciind valoarea lor informativ-diagnostica in diferentierea
patologiilor in cauzi. In obtinerea informatiei despre debutul si evolutia clinica a bolii au fost
intampinate dificultiti de ordin tehnic in 34,5% din cazuri, de regula, acestia erau copii de varsta
fragedd si prescolara. In 42,8% din cazuri, dificultitile diagnostice erau determinate de
particularitatile etiopatogenice ale SCC la copil. Tendinta informatorilor de a omite unele
manifestari clinice ale bolii complica diagnosticului cauzal precoce in 50,3% din cazuri.
Mentiondm cd in proportii de 80,6% din cazuri, informatia initiald a fost verificatd prin
investigari clinice, discutii suplimentare cu copiii §i parintii, studiul documentatiei medicale
primare. De fapt, in urma studiului clinic am constatat ca una din cauzele informativitatii reduse
ale simptomelor clinice generale in diferentierea patologiilor in cauza a SCC la copil, este
tendinta parintilor, copiilor si chiar a medicilor de a minimaliza rolul unui sir de factori care au
favorizat debutul si evolutia constipatiei severe. Majoritatea lor se limitau la constatarea
constipatiei, fara a elucida manifestarile clinice a patologiilor ce au cauzat-o.

Cu toate dificultatile tehnice, studiul denotd ca SCC la copil este asociat cu un spectru larg
de suferinte fizice generale care se referd la functiile lezate ale tractului digestiv, sistemului
hepatobiliar, sistemului cardio-circulatoriu, sistemului nervos si urogenital (figura 3.2). De
reguld, ele nu au un caracter expresiv, manifestind doar o exteriorizare usoard a dereglarii

activitatii fiziologice a organelor.

Inapetenta insotita de
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Fig. 3.2. Manifestari clinice generale in SCC la copil.
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Manifestarile clinice sus-mentionate erau lipsite de o semnificatie specifica, de aceea
pentru noi prezenta o problema atribuirea lor unor nozologii concrete care au putut cauza SCC la
copil. Totodatd, utilitatea lor era valoroasd in aprecierea gravitatii bolii, vechimii procesului
patologic si a complicatiilor survenite. Comun pentru toti pacientii cu SCC era inapetentd si
pierdere ponderala (41,5%), astenia psiho-somatica (34,5%) si retardul fizic (86,9%). Am
constatat cd, indiferent de patologia in cauza, SCC cu o duratd medie de 4 £1,5 ani se caracteriza
printr-o situatie deosebit de stresantd a organismului, insotita de dezvoltarea unui conflict intern,
si raspunsul disfunctional grav al organismului. Astfel de situatii se intalneau mai frecvent la
indivizii cu retentia tranzitului intestinal cu o durata de cel putin 6 £2.,5 zile (52,2%) ceea ce
cauza intoxicatia fecaloidd grava. Mentiondm cd evolutia oculta a patologiei in cauzad care a
conditionat SCC si tratamentul empiric indelungat al colostazei cronice au contribuit la asocierea
unui sir de complicatii si la diminuarea rezistentei organismului in crestere fata de afectiunile
inflamatorii ale sistemului bronhopulmonar (57,8%), rahitism (47,9%), diateza exudativa si
afectiuni alergice (51,3%) si alte patologii. Referindu-ne la complicatiile asociate constatam ca
printre acestea predominau: disbacterioza intestinala (86,5%), hepatita toxica (74,5%),
miocardita toxica (53,4%), hipotrofia alimentara (62,3%), afectiunile inflamatorii nespecifice ale
mucoasei intestinale (100%), enterocolita obstructiva (38,5%) si alte patologii (26,8%). Pe un asa
fundal, diferentierea patologiilor in cauza a SCC la copil prezenta risc major pentru erori
diagnostice. Evident cd anamneza, inspectia generald si loco-regionald, tuseul rectoanal si
examenul clinico-paraclinic special orientat ne-au permis de a contura predominanta cauzala a
bolii, dar nu i argumentarea ei obiectiva. Referitor la durata bolii mentionam ca suferinta clinica
in raport cu momentul internarii avea o vechime cuprinsd intre 6 luni si 15 ani, copiii fiind
internati cu indicatii de urgenta in 11,9% si in mod programat in 88,2% din cazuri. Pacientii
internati de urgenta prezentau clinicd de abdomen acut, ocluzie intestinald mecanicd, enterocolitd
obstructiva si soc septic. Particularitatile clinice generale la copiii luati in studiu erau determinate
de intoxicatia endogena, dezechilibrul homeostazei survenite In urma retentiei tranzitului
intestinal, imunodepresie, disbacterioza etc. in majoritatea cazurilor (80,5%), copiii cu
manifestari acute ale SCC erau internati in orele de noapte, cu hipertermiei, vome repetate,
agitatie sau inhibitie psihomotorie, avand tegumentele palide sau acrocianotice care caracterizau
fazele avansate ale procesului patologic. In unele din aceste cazuri eram impusi de situatie de a
recurge la masuri medico-chirurgicale de urgentd pentru a evita avansarea procesului, fard a-i
concretiza esenta cauzala.

La adresarea i internarea programatd acuzele clinice prezentate au fost: retentia tranzitului

intestinal de circa 8-10 zile (32,2%); dureri abdominale (13,5%); asocierea ambelor simptome
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(26,3%); encopreza, hemoragii digestive inferioare si alte eliminari patologice intestinale (21,9%);
eruptii si pruritd tegumentara (12,5%). Interogarea parintilor copiii carora sufereau de colostaza
cronicd indicau in 12,8% din cazuri scaune aparent normale, dar cu eforturi excesive, calibrul
bolului fecal fiind dimensional redus. La 23,3% din cei examinati bolul fecal era dehidratat si
dimensional marit. In 18,2% din cazuri pacientii eliminau zilnic o cantitate mica si insuficientd de
materii fecale dure, iar cei de varsta scolara acuzau defecatie incompleta si senzatia plenitudinii
rectale restante. Unii (18,9%) acuzau balondri abdominale si cefalee matinala. Remarcam ca aceste
manifestari se semnalau mai frecvent la copiii cu constipatie de 2-3 zile, decat la acei cu o durata
mai indelungatd. La 34,5% din pacienti, am consemnat astenia psihicd si lezarea capacitatilor
intelectuale. Copiii erau meticulosi, dezechilibrati, preferau sa stea in solitudine. Majoritatea lor
(63,8%), desi sufereau de constipatie severa de la nastere sau de la 1-3 ani, consultau medicul la
varsta de 6-15 ani, la etapa decompensata a bolii. Jenarea nejustificatd a parintilor de a apela la
medici cu unele semne clinice disfunctionale colorectoanale si perineale, predetermina suferinta
cronicad a copilului. Totodatd, relevam delimitarea nejustificatd a medicilor la diagnoza de
»constipatie cronicd” sau ,,megacolon idiopatic” fard a efectua examenul clinic aprofundat. Mai
frecvent (63,2%), parintii apelau la medicii din teritoriu acuzand retentia evacudrii intestinale la
copil timp de 3-4 zile. Medicii din teritoriu, examinand acesti copiii, desi cu intarziere, recurgeau la
consultul chirurgului cu diagnoza: megadolicocolon (18,4%); encopreza (11,0%); fisurd anald
(12,5%); colita cronica (7,8%), etc. Adresandu-se la chirurg in 29,3% de cazuri, parintii acuzau (pe
langa colostaza cronicd) plangeri neurovegetative disfunctionale cu component emotional afectiv
sau neurostenic, cefalee si disfunctii digestive de ordin general. Remarcam si faptul ca un numar
impunator din acesti copii rdimaneau sub evidenta pediatrului, neurologului, psihoneurologului sau
altor specialisti de profil, primind un tratament medical, fara a concretiza geneza cauzala a bolii.

In 38,5% din cazuri SCC evolua pe fondalul afectiunilor hepatobiliare, pancreatitei,
ulcerului gastro-duodenal, clinica generala fiind dominatd de simptomatica acestora, cu toate ca
la o examinare aprofundatd reuseam sd obtinem informatia ce indica afectarea primard a
tranzitului intestinal. In 27,3% din cazuri, parintii acuzau pe prim plan simptomatica conditionati
de hipertenzia cerebrald si afectiunile reziduale hipoxico-traumatice ale SNC. Reiesind din faptul
ca disfunctiile cerebrale si neurovegetative erau asociate cu colostaza cronicd am suspectat
geneza psihoneurologica a acestor dereglari de tranzit si evacuare intestinala. La 5,8% din
pacienti dereglarea fiziologiei actului de defecare a fost cauzatd de maladia Hirschsprung. La
7,8% din copiii care s-au adresat in institutia noastra pentru SCC a fost diagnosticatd patologia

primard a glandei tiroide. De aici rezultd necesitatea examindrii semnificatiei diagnostice a
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fiecarui simptom clinic prin prisma posibilitatii existentei a mai multor patologii care modeleaza
tabloul clinic al SCC.

Referindu-ne la abordarea etiologica in diferentierea SCC la copil, mentionam ca din
semnele clinice generale pentru maladia Hirschsprung este caracteristic debutul bolii in primele
luni de viatd si starea stabil grava cu tendinta de Inrautatire in dinamica. Dificultétile diagnostice
cu care ne-am confruntat la acesti bolnavi tineau de specificul localizarii si extinderii zonei
colonice afectate, de fundalul pe care evolua procesul si patologiile concomitente. Datoritd
faptului ca tabloul clinic al maladiei Hirschsprung este bine cunoscut si descris 1n literatura, am
reusit sd suspectdm prezenta ei doar 1n baza datelor clinice in 82,7% din cazuri. Distinctiv pentru
maladia Hirschsprung este constipatia severa, rebela la tratament medical care necesita aplicarea
clismei pentru asigurarea evacuatiei intestinale, fapt relevat de noi practic la toti copiii cu aceastd
patologie. Frecvent (95,3%), constipatia severa in maladia Hirschsprung era insotitd de
meteorism, marirea abdomenului in volum si palparea fecaloamelor. Ulterior, copiii cu o evolutie
ocultda a maladiei Hirschsprung prezentau semne de intoxicare endogend, retardare fizica,
asocierea trasaturilor distincte nevrozei si starii depresive.

Referindu-ne la copiii cu malformati congenitale dimensionale, de coalescenta, rotatie,
fixare si combinate de colon, in 87,6% din cazuri am constatat un debut clinic ocult al bolii.
Adresarea dupa asistentd medicald avea loc la varsta scolard, odatd cu intetirea constipatiei,
durerilor abdominale si intoxicatiei. Copiii deveneau fizic i moral epuizati, fapt ce alarma
parintii. La prima vederea, copiii din lotul respectiv nu prezentau semne majore de intoxicare,
dezechilibru hidro-salin, modificari exprimate din partea abdomenului, faicand eforturi excesive
la defecare si manifestand fecalare.

Cand patologia in cauzd a SCC la copil era determinatd de o nozologie somatica, tabloul
clinic general observat de noi era completat de specificul acestei patologii. La 89,5% din copiii
cronic constipati, patologia in cauza a carora era o afectiune somatica, am stabilit ca in primii ani
de viatad aveau o evacuare intestinald zilnica, scaunul fiind cantitativ si calitativ relativ moale si
fara dureri. Pe masura avansarii patologiei somatice, colostaza cronica se intensifica, necesitand
aplicarea clismei, laxativelor si altor remedii pentru asigurarea evacudrii intestinale. Deoarece
aceste suferinte erau precedate de anumite afectiuni de ordin general, aparea suspectia ca
colostaza cronica se datora anume acestor patologii.

In cadrul studiului manifestarilor clinice generale ale SCC la copil si valorii lor informativ
diagnostice, constatam ca, indiferent de originea etiopatogenicd a bolii ea se manifesta cu
regularitate printr-un scaun dur, iregulat si rar, asigurat prin eforturi excesive la defecare,

aplicarea clismei si administrarea medicamentelor. Pe masura ce boala progresa se asocia atonia
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muschilor abdominali, balonarea, durerile abdominale, formarea fecaloamelor. Ulterior se
asociau semnele de intoxicare endogend, dereglarile hidro-saline, simptomele somatice variate,
inclusiv, tulburdri neurovegetative i somato-psihice, care in unele cazuri dominau tabloul clinic
intr-o asa masurd, incat era foarte greu de recunoscut patologia primara mascatd. Desigur, in
astfel de situatii, noi nu reuseam sa stabilim patologia in cauzi fira un studiu special. In baza
datelor clinice generale noi ne-am marginit doar la delimitarea orientativa a grupelor de patologii
(chirurgicale, somatice, metabolico-alimentare) si sistemelor de boli (neurologice,
psihoemotionale, digestive, endocrine etc.) la care apartineau nozologiile ce provocau SCC.

Conchidem ca subimpartirea prealabild, in baza datelor clinice generale, a patologiilor ce
determinau SCC prezinta un interes deosebit pentru examenul clinico-paraclinic ulterior,
deoarece partial clarifica directia si metodele studiului individual adaptat.

3.3. Modificarile somatopsihice si neurovegetative in SCC la copil. Este cunoscut ca,
toate situatiile de stres cronic determind modificéri ale functiei hipotalamusului, care imediat
pune in miscare mecanismele de protectie biologicd a sistemului simpatic-adrenergic si
neuropeptidic de-a lungul tuturor cailor motorii viscerale, transmitdnd in acelasi timp semnale
catre cortexul cerebral. Ca urmare se produc modificari functionale somato-psihice,
psihosomatice i neurovegetative periferice sau chiar centrale, autonome de organ sau de sistem,
care sunt emotional percepute si recunoscute de individ.

Studiul respectiv isi propune sa analizeze in ce masurd SCC cauzatd de malformatii
colorectoanale si perineale modifica activitatea SNC si cum aceasta se reflecta asupra functiei
viscerelor. Semnele clinice a disfunctiilor somato-psihice, psihosomatice si neurovegetative au
fost urmarite paralel cu cele ale SCC. Constientizarea acestor interrelatii ar putea fi importanta
pentru elaborarea unui concept rational despre mecanismele etiopatogenice si structurarea
etapelor tratamentului medico-chirurgical al SCC la copil. In linii generale informatia despre
alterarea SNC 1n patologia de tranzit si evacuare intestinala a fost prezentatd de noi 1In
subcapitolele precedente. Aici ne vom referi doar la grupa de copii cu malformatii colorectoanale
si perineale care dupa indicatii obiectiv argumentate au necesitat tratament chirurgical. Interesul
deosebit fatd de informatia respectivd este determinat de riscul ridicat pe care-l1 prezintd
complicatiile somatopsihice, psihosomatice si neurovegetative pentru efectuarea operatiei si
rezultatele functionale postoperatorii.

Investigatiile pe un lot de 489 copii operati pentru malformatii colorectoanale si perineale
asociate cu SCC, denota ca pe langa patologia de bazi, ei toti erau detindtori ale unei sau a mai

multor suferinte somatopsihice, psihosomatice si neurovegetative.
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Am constatat cd, gravitatea, caracterul expresivitatii, structura si frecventa disfunctiilor
evaluate erau 1n functie de patologia 1n cauza, stadia clinico-evolutiva a bolii, varsta pacientului
si gradul manifestarii situatiei de stres.

Din figura 3.3 rezultd cd la copiii cu malformatii colorectoanale si perineale, printre
simptomele somatopsihice predomind tulburarile de somn (94,7%), acuzele la senzatii de durere
(92,2%), nelinistea interioara (79,5%), fatigabilitatea mentald (64,4%) si reactia psihopatologica
la excitanti adecvati (56,8%). Celelalte modificari somatopsihice, desi se intdlneau mai rar,
desemnau un conflict intern de criza, avand un grad de suferintd mai avansat. Acesti pacienti, in
marea majoritate a cazurilor (89,5%) erau copii cu forme decompensate si subcompensate de
colostazd cronica, cu semne de intoxicatie fecaloidd majord, la care asigurarea evacudrii
intestinale necesita clisme repetate cu volum majorat de lichid. Gravitatea afectiunilor
somatopsihice depindea si de gradul constientizarii de catre copil a faptului ca este afectat de o
maladie grava. De regula, acestia erau copiii de varsta scolard (7-14 ani) si adolescentii (15-18
ani). Copiii respectivi prezentau un spectru larg si schimbator de suferinte somatopsihice, fapt
ce-i ficea sa consulte in repetate rAnduri psihoneurologul. In neputinta de a solutiona problema
prin mijloace terapeutice, in majoritatea cazurilor, psihoneurologii apelau la consultul
chirurgului, care si diagnostica afectiunile organice de colon pe fondalul carora a survenit stresul
cronic cu dereglarile neurovegetative, somatopsihice si psihosomatice. Acest contingent de copii
erau problematici in privinta rezolvarii chirurgicale, deoarece prezentau o fobie majora fata de

operatie si neincredere in rezultatul ei pozitiv.

@ Copiii operati pentru malformatji colorectoanale
si perineale
m Tulburari de somn

O Diferite senzatii de durere

O Nelinigte interioara

m Fatigabilitate mentala

O Reactii psihopatologice la excitanti adecvat
m Dispozitie depresiva

0O Excitabilitate psihomotorie

B Reactii ipohondrice

m Parestezii

O Isterie

Fig. 3.3. Manifestari somatopsihice n formele organice ale SCC la copil.
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Copiii de varsta frageda (pand la 7 ani) suportau mai usor aceste manipulatii diagnostico-
curative, deoarece reactia lor psihicd la actiunile medicului era adecvatd situatiei, mai usor
controlata si dirijata de personal.

Tulburérile psihosomatice depistate de noi in procesul examindrii copiilor din aceastd grupa
sunt prezentate diagramic in figura A 2.7.

Dupad cum rezultd din figura A 2.7, raspunsul somatic secundar la reactia psihicd patologic
modificatd in SCC generat de malformatii colorectoanale si perineale a fost grupat in functie de
sistemul afectat in urmatoarele grupe de afectiuni: cardiovasculare (71,5%), gastrointestinale (84,2%),
respiratorii (59,1%), urogenitale (25,8%), locomotorii (19,8%), alte tulburari psihosomatice (10,4%).

De regula, aceste grupe intruneau diferite semne clinice care consemnau afectarea nevrotica a
organismului pentru care era caracteristic lipsa semnificatiei specifice si lipsa leziunilor organice de
tesut. Fiind niste mecanisme regresive de aparare la agresia internd cronica, modificarile
psihosomatice de organ, initial ramaneau anonime, manifestandu-se pe masura evaludrii procesului.
Din punct de vedere al pregatirii preoperatorii si a asigurarii actului anesteziologic, depistarea lor
sporea siguranta operatiei si eficienta rezultatelor functionale postoperatorii.

Deci, din aceasta pozitie, este importantd aprecierea preoperatorie corectd a profilului
sandtosi din punct de vedere emotional. Reiesind din acest studiu, doar 14,6% din copiii operati
pentru malformatii colorectoanale si perineale aveau preoperator un profil al personalitatii relativ
sandtos. Pe cand ceilalti prezentau: nevroza de caracter comportamental, deprimatie
psihoemotionala, retinere anxioasa, pasivitate etc.

Studiul particularitatilor reactiei neurovegetative indica disbalanta activitatii SNV (78,5%) cu
prevalarea tonusului simpatic (49,3%) si parasimpatic (29,2%). In antecedente la 57,6% din cei
examinati a fost depistatd microsimptomatica neurologicd organica si functionala reziduald. Modificari
neurologice functionale izolate $i combinate au fost depistate in 32,8% din cazuri (figura A 2.8).

Rezumand datele clinice ale acestui studiu constatim cd, SCC la copil, cauzat de
malformatii colorectoanale si perineale, conditioneaza numeroase tulburdri disfunctionale care
frecvent se asociaza cu modificari psihosomatice si neurovegetative. Actiunea lor concomitenta
submineaza asigurarea anesteziologicd si reanimatologicd a interventiei chirurgicale, negativ
influentand rezultatele functionale ale operatiei.

3.4. Semnificatia informativ-diagnostici a managementului limitrof. Inspectia fizica
simpla a copiilor care s-au adresat in clinica pentru SCC ne-a permis sa relevam un sir de semne
loco-regionale caracteristice pentru aceastd patologie (figura A 2.9). Deoarece, simptomele

mentionate in diagrama au fost depistate la toate formele (organice si functionale) de colostaza
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cronicd, valoarea lor informativa in descifrarea cauzala a SCC este redusd. De aceea, pentru a
evita omiterea patologiilor organice care ar putea sta la baza colostazei cronice, important era
evaluarea atentd a semnelor caracteristice pentru patologiile suspectate.

S-a constatat ca distensia abdominala, timpanismul, vizualizarea peristaltismului cadrului colic si
palparea fecalomului sunt concomitente morbide care coexistd mai frecvent la copiii cu maladia
Hirschsprung, disganglionoza neuronala intestinala si alte forme decompensate de colostaza cronica.

Mentionam ca pentru anomaliile dimensionale, de coalescenta si combinate de colon mai
sugerative au fost durerile abdominale, palparea sigmoidului spazmat i simptomatica
pseudoobstructiei intestinale. O valoare majord au prezentat rezultatele studiului obtinute la
explorarea regiunii perineale, a canalului anal i ampulei rectale, care au pus la dispozitie date de
importantd majora in plan diferential diagnostic (figura A 2.10).

Tinem sa mentiondm ca majoritatea simptomelor enumerate aveau un caracter secundar ca
efect al constipatiei severe, scurgerilor patologice, pruritei anale, eforturilor excesive in timpul
defecatiei, scaunului dur si prin urmare interpretarea lor clinica a fost facutd cu mare precautie.
Modificarile perineale depistate provocau pacientilor disconfort psihoemotional, facandu-i sa
ascundad fecalarea, prurita anald si chiar constipatia. Modificarile locale: criptita, inflamatia
perianald, dermatita si congestia reactiva a pielii, au fost, de reguld, rezultate ale abuzului
utilizarii intrarectale a supozitoarelor, excitantilor chimici sau mecanici pentru stimularea
defecatiei i de aceea nu puteau fi considerati factori cauzali ai SCC.

Un rol decisiv in descifrarea cauzala a unor forme de colostaza cronica a fost verificarea pozitiei
anatomice a orificiului anal in baza aprecierii valorii indicelui pozitiei anale (IPA), care prezinta
raportul distantei dintre comisura posterioard a vaginului (CPV) la fetite sau baza scrotului (BS) la
baieti pana la orificiul anal (OA) céatre distanta de la aceleasi puncte fixe pana la varful coccisului (VC).
Micsorarea IPA indica la ectopia anterioara a orificiului anal. Noi am examinat acest indice in toate
cazurile cand era clinic suspectata ectopia anterioara a orificiului anal (tabelul A 1.6).

Din tabelul A 1.6 rezulta ca in ectopia anterioard a orificiului anal, IPA atat la fetite cat si la
baietei, este substantial micsorat (p<0,001) fata de martori. In aceste cazuri inspectia vizuala a regiunii
perineale a aratat ca topografic anusul se afla anterior de linia conventionala bitubirozitara, ceea ce se
manifesta si prin micgorarea distantelor BS-OA (p<0,001) si CPV-OA (p<0,001). Gradul ectopiei varia
de la o forma usoard pana la una avansata. Gradurile I si II erau mai dificile de diferentiat, necesitand
aprecierea obligatorie a IPA, pe cand gradul III si IV aveau o expresie bine vizualizata, anusul fiind
localizat la fetite comisural sau vestibular. Anume in aceste cazuri era important de a diferentia orificiul
anal anterior ectopiat de atrezia anald cu fistuld perineald sau vestibulara si obstructiile infrarectale

organice de altd geneza. In acest plan informativa este dilatometria anala (tabelul A 1.7).
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Din tabelul A 1.7 rezulta ca in ectopia anald dimensiunile orificiului anal depaseau 30 mm
si practic nu diferd de cele al copiilor sanatosi (P>0,05). Spre deosebire de ectopia anterioara in
obstructia infrarectald organica dimensiunile orificiului anal erau micsorate (P<0,001), stenoza
anald prezentand un inel localizat la nivelul liniei pectinea. Atunci cand procesul de stenozare
organicd se raspandea si asupra rectului perineal delatometria evidentia o fibrozd difuza pe tot
traiectul canalului anal. In dependenta de extinderea acestor ingustiri a fost stabilita diagnoza de
stenoza anald, stenoza rectald sau recto-anala, stricturd anald sau rectald, anus in palnie.

Pentru ultimul, in afarad de ingustarea inelard, a fost caracteristic deschiderea canalului anal in forma
de palnie cu varful spre linia pectinea. Aceste examinari erau folositoare si pentru verificarea gradului
stenozei anorectale secundare, ca urmare a interventiilor chirurgicale pe regiunea rectoanald si perineala.

O forma deosebita din punct de vedere diagnostico-curativ este anusul acoperit, care a fost
depistat de noi la 2,2% din copiii cu afectiuni organice infrarectale. Pentru aceastd patologie era
caracteristic prezenta rudimentului membranei anale care partial acoperea partea posterioard a
orificiului anal. In aceste cazuri delatometria punea in evidentd dimensiuni normale ale orificiului si
canalului anal, 1nsa la sondarea acestora cu ridicarea perineului se evidentia rudimentul membranei
care in timpul defecatiei Impiedica evacuarea libera conditionand constipatia obstructiva.

Recurgand la examenul perineal in procesul cand copilul imita actul de defecatie noi am
reusit sa depistam la 8,1% din copii cu anomalii dimensionale de colon prolapsul rectal.

In procesul contractiei si relaxirii voluntare la comandi, in 66,9% din cazuri a fost
depistata hipotonia si hipertonia sfincterului anal extern, semnificatia diagnosticd a careia
prezenta interes in diferentierea formelor organice si functionale de obstructie infrarectala.

In concluzie, mentionam ci nici una din explorarile clinice generale si locale nu este in
madsura sa aprecieze factorul cauzal al SCC la copil, de aceea, toti pacientii si parintii trebuie sa
fie preveniti asupra unui eventual examen paraclinic multimodal care ar permite stabilirea
nozologiei de baza ce a asociat SCC. Atitudinea diagnostica pe care o recomandam in baza
examenului respectiv este prezentata schematic in figura A 2.11.

Astfel, examinarile clinice scot in evidentd doar unele semne ale bolii, validitatea
informativ-diagnosticd ale carora permit sa suspectdm o patologie sau alta si sd efectuam o
sistematizare preventiva a grupelor si sistemelor de boli care conditionau SCC, sd directionam
examenul paraclinic ulterior. In baza acestui examen, am reusit, doar in 22,7% din cazuri, si
suspectam cu probabilitate patologia in cauza a SCC, dintre acestia, In 6,8% - pacientii se
considerau purtatori de afectiuni cu caracter malformativ organic si in 15,9% - de patologii
somatice. La 77,3% din copiii luati in studiu, examenul clinic general si local nu ne-a permis

decét directionarea examenului paraclinic cu implicarea metodelor speciale de diagnostic.
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4. TEHNICILE DE IMAGISTICA RADIOLOGICA SI ROLUL LOR
iN DESCIFRAREA CAUZALA A SCC LA COPIL

In diferentierea cauzald a SCC la copil examenului radiologic ii revine un rol important.
Din multitudinea procedeelor si tehnicilor imagisticii existente, in studiul respectiv am selectat
pentru utilizare doar acele metode care corespundeau obiectivelor studiului, varstei copilului,
anamnezei, manifestdrilor clinice generale si loco-regionale, aplicindu-le individual adaptat

(tabelul A 1.1, figura 4.1).

@ Total (2859)

3000- 100% B Examenul radilogic (1727)
0O Radiografia panoramica
2500 (1638)
B Pielografia intravenoasa (169)
2000
O Cistografia (86)
1500+
B Irigografia (1610)
10004 O Balonoproctografia (169)
500+ B Defecografia (182)
0- @ Scinticolonografia Tc99 (125)

O Scintidefecografia Tc-99 (53)

Fig. 4.1. Structura si esalonarea tehnicilor de imagistica radiologica folosite

in explorarea copiilor cu SCC.

Reiesind din particularitatile mijloacelor imagistice aplicate, rezultatele obtinute au fost
grupate si analizate in trei subcapitole, fapt ce ne-a permis expunerea mai clara a materialului si
relevarea maximala a valorii lor informativ-diagnostice.

4.1. Procedeele panoramice uzuale si moderne de imagistici radiologica in
diagnosticul diferential al SCC la copil. Radiografia panoramica a abdomenului, regiunii
pelviene si coloanei vertebrale, tomografia computerizatd, rezonanta magneticd nucleard si
urografia au fost grupate si analizate intr-un subcapitol aparte, deoarece, completandu-se
reciproc, ele largeau diapazonul informatiei, concretizand caracterul modificarilor patologice
localizate pe regiunile de interes. Mentiondm, ca fiecare metoda in parte vizualiza diferite

segmente anatomice de colon si coloana vertebrala, care din motivul suprapunerii etajate, faceau
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greu accesibild interpretarea informatiei obtinute. Combinarea tehnicilor mentionate, inlesnea
prelucrarea informatiei, care de reguld, era nespecifica pentru o patologie sau alta de colon.

In 87,2% din cazuri, radiografia de ansamblu a abdomenului si regiunii pelviene a furnizat
informatie utild pentru diagnostic, care a permis de a suspecta patologia ce a cauzat SCC la
copil. Cei drept, modificarile evidentiate nu obiectivizau nozologia ci doar orientau utilizarea
unui sir de alte examinari imagistice pentru confirmarea diagnosticului. In unele cazuri,
radiograma panoramicd scotea in evidentd semiotica radiologicd a patologiilor coloanei
vertebrale care puteau fi cauza colostazei cronice.

Examenul radiologic pe gol al abdomenului si regiunii pelviene, ca explorare de prima
intentie, este indicat tuturor copiilor care se adreseaza la medic pentru constipatie cronicad rebela
la tratament medical. Analiza datelor obtinute In urma radiografiilor panoramice ne-a permis sa
evidentiem la 62,4% din pacienti colectii aerice sau hidroaerice pe traseul sinuos al tractului
digestiv, devieri de pozitie, distensii segmentare ale intestinului subtire §i gros, suprapuneri
etajate de niveluri intestinale, impactia colonului cu mase fecale §i un sir de alte imagini
radiologice particulare (figura 4.2 a, b). De mentionat, ca semnele radiologice descrise, erau
distinctive pentru copiii cronic constipati, internati de urgentd cu abdomen acut, ocluzie
intestinala sau enterocolitd obstructiva. Pentru copiii programat internati, la care retentia
tranzitului intestinal atingea circa 8-10 zile (figura 4.2 c), radiografia simpld a abdomenului ne-a
permis sd depistam In 58,5% din cazuri fecalomi de diverse dimensiuni. Acesti copii acuzau

balonari, dureri abdominale, senzatia plenitudinii rectale si alte plangeri.

Fig. 4. 2. Radiografia panoramica a abdomenului in SCC la copil: nivele aerice si hidroaerice pe
traseul colonic; opacitate in mezo- si hipogastru; repartitia neuniforma a gazelor in tractul
digestiv; distensie segmentard a intestinului; fecalom rectal cu acumulari de mase fecale in

colonul distal.
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Radiografia panoramica a regiunii pelviene, lombosacrale si cervicale a pus in evidenta
disrafii lombosacrale, agenezia sacrului si coccisului, spina bifida oculta, leziuni posttraumatice
a coloanei vertebrale la 15,7% din copiii luati 1n studiu (figura A 2.12 a, b, c). Pentru detalierea
unor anomalii osteo-medulare, in 8,2% din cazuri am recurs la focusarea examenului radiologic
pe regiunea de interes clinic. Ceea ce ne-a oferit in 87,5% din aceste cazuri date concludente care
au confirmat anomaliile congenitale ale aparatului locomotor. Totodata, in 35,8% din cazurile
respective au fost relevate afectiuni posttraumatice ale regiunilor cervicala si lombara, care s-au
manifestat prin subluxatie intervertebrala, fracturi-luxatii vicios consolidate etc. In aspect clinic,
copiii cu afectiuni posttraumatice, manifestau disfunctii cardiovasculare, neurogene,
gastrointestinale in paralel cu retentia cronica de tranzit si evacuare intestinala, patologie la care
parintii nu fixau atentia medicilor.

Examenul prin tomografie computerizata a fost efectuat la 3,5% din copiii luati in studiu
cu scopul de a obtine informatie suplimentara despre defectele osteo-medulare anterior
diagnosticate prin examenul radiologic panoramic. Aceastda examinare a fost concludenta in plan
diagnostic la 74,5% din copiii examinati, completdnd diagnosticul cauzal. Referindu-ne la
valoarea informativ diagnostica a rezonantei magnetice nucleare (RMN), care a fost efectuata la
0,9% din copiii luati in studiu, remarcam ca in 91,6% din cazuri examenul a fost concludent
pentru verificarea patologiei in cauza a SCC la copil. Prin aceste metode de imagistica
radiologicd am obtinut informatie care obiectiviza existenta unei eventuale modificari
morfologice, locoregionale care ar fi putut cauza retentia cronicd de tranzit si evacuare
intestinala. Remarcam ca la 76,2% din copiii cu defecte osteogene, lombosacrale si coccigiene,
care sufereau de colostaza cronica au fost Inregistrate in antecedente semne de disurie, ceea ce
ne-a determinat sd recurgem la urografie pentru a exclude sau confirma patologia renalad
congenitald sau dobanditd. Aplicarea ei prezintd o sursd obiectivd de informatie asupra unor
detalii in afectiunile congenitale ale sistemului urogenital. Fara indoiald, o datd cu largirea
spectrului implementarii tehnicilor de imagisticd medicald sofisticata, diapazonul aplicativ al
urografiei In examenul copiilor cronic constipati substantial s-a limitat. Copiii cronic constipati
care concomitent manifestau disfunctii urodinamice au necesitat efectuarea urografiei in
ortostatism (48,7%), asocierea urografiei cu cistografia (51,5%) si cistomanometria (74,6%).
Prin aceasta noi am reusit sd punem 1n evidentd in 26,9% din cazuri patologii renale si in 35,4%
patologii ale cadilor urinare de excretie. Printre care figurau: modificari renale dimensionale, de
forma, de pozitie si numerice; patologii de calibru a calicelor, bazinetului, ureterelor si uretrei,
hidronefroza, ureterohidronefroza etc. Examinarile urologice au evidentiat ca 48,7% din copiii

cu mobilitate patologica a cadrului colic (colonoptoza totald sau segmentard) aveau mobilitate
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patologica a unui sau a ambilor rinichi, informatie utild de care trebuia tinut cont la preconizarea
interventiei chirurgicale de corectie.

Reiesind din studiul efectuat si rezultatele obtinute, este evident cd in cadrul planului de
examinare paraclinicd a copiilor cronic constipati trebuie prevazuta utilizarea individual adaptata
a metodelor elementare si sofisticate de imagistica radiologica a abdomenului, bazinului si
coloanei vertebrale. Implementarea lor premeditatd Tn examenul copiilor cronic constipati va
diagnosticul de megadolicocolon idiopatic.

4.2. Posibilitatile si limitele informativ-diagnostice ale irigografiei clasice si
irigoscopiei hidrostatice dozate dupa Levin. Experienta clinica denota ca printre explordrile
radiologice folosite in diferentierea cauzald a SCC la copil, cele mai utile raméan a fi irigografia si
irigoscopia dozatda dupd Levin, cu ajutorul cdrora au fost evaluate particularitatile anatomo-
functionale ale cadrului colic la 56,3% din copiii inclusi in lotul de studiu. Tinta acestor
examinari a fost specificarea particularititilor de pozitie, fixare, coalescentd, devieri
dimensionale §i combinate, segmentare sau a intregului cadru colic la copiii cu colostaza cronica
rebeld la tratament medical. Au fost utilizate un sir de tehnici de contrastare, inclusiv: clisma cu
masa baritata — 89,0%; pneumocolonografia (insuflarea de aer) — 7,9%; contrastarea dubla —
2,2%:; folosirea altor remedii de contrastare — 0,7%. Radiograma se realiza dupa umplerea si la
evacuarea colonului in diferite incidente, obligatorii fiind cea antero-posterioard si lateropozitia.
La irigografia clasicd am recurs in 10,9% din cazuri, pe cand irigoscopia hidrostaticd dozata
dupa Levin a fost aplicata la 89,1% din copiii radiologic examinati. Celelalte tehnici de
contrastare au fost utilizate individual adaptat, in functie de caz, cand era indicata
pneumocolonografia, contrastarea dubla sau folosirea remediilor radiologice mai fluide de
contrastare.

La etapa incipientd a acestui studiu mai frecvent recurgeam la irigografia clasica cu masa
baritatd. Ulterior cand am constatat ca in 80,5% din cazuri, semnele radiologice evidentiate
irigografic erau dificil de interpretat clinic, iar in 19,5% din cazuri informatia obtinuta nu putea fi
specificatd, am decis sd recurgem mai frecvent la irigoscopia hidrostatica dozata dupd Levin.
Constatam, printre pacientii nostri, informatia furnizata de irigografia clasica a fost hotaratoare
in stabilirea afectiunilor organice de colon doar la 14,8% din copiii cu SCC. Dintre acestia
85,0% au sufereau de maladia Hirschsprung cu zona aganglionara mai mult sau mai putin extinsa

si megadolicocolon suprastenotic vadit (figura 4.3).
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Fig. 4.3. Irigografia cu masa baritata. Aganglionoza rectosigmoidala

cu megadolicocolon suprastenotic.

In 852% din cazuri informatia irigografici era nesigurd, mai ales in SCC cu substrat
functional sau displastic. Totodatd, explorarea datd a permis de a obiectiviza modificarile
dimensionale de colon (megarectum, megadolicosigma, megadolicocolon etc.), dar nu au fost
capabile de a stabili cauzele care au conditionat dezvoltarea acestor modificari. Irigografia
clasica nu a permis cuantificarea gradului devierilor colonice de calibru (volum, lungime),
indicand doar la unele transformari anatomice elementare. Deci, irigografia clasicd a permis sa
stabilim localizarea si Intinderea afectiunilor malformative de colon, fara a estima dereglarile
functiei motorice ale acestui organ. Mentionam ca irigografia clasicd a pus 1n evidentd un sir de
particularitati anatomice a cadrului colic, ca: traiectul sinuos, suprapunerea etajatd de segmente,
devieri de pozitie si coalescentd etc., dar entitatea nozologica distinctd raimanea nespecificata
(figura 4.4 a, b, c). Informatia data prezintd valoare informativ-diagnostica moderata, si necesita
a fi completatd cu informatia obtinutd in urma altor examinari clinico-paraclinice. Potentialul
irigografiei 1n stabilirea patologiei in cauza a SCC la copil era limitat, totodata, frecvent
permitea suspectarea malformatiilor anatomice si entitatilor nozologice ce urmau a fi descifrate
prin alte tehnologii diagnostice.

Erorile diagnostice ale tehnicilor date denota obscuritatea lor informativa. Irigografia nu
permite reflectarea obiectiva a fiziopatologiei organului.

In viziunea noastra, irigoscopia hidrostatici dozati dupi Levin este net superioard

irigografiei clasice.
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Fig. 4.4. Irigografia cu masa baritatd. Megadolicocolon cu devierea sigmei pe dreapta (a),

dolicocolon (b), megadolicocolon (c).

Esenta irigoscopiei propuse de M. D. Levin consta in introducerea dozatd a substantei
baritate pregdtitd pe solutie de sare de bucatarie de 5% in proportie de 1:5. Datele obtinute se
confruntau cu cele standarde, obtinute la examinarea copiilor sandtosi (tabelul A 1.8),
verificandu-se constanta colonica dupa formula K=V x R x k / H, unde K — constanta colonica, V
— volumul colonului in ml, R — diametrul rectului masurat in profil, k — coeficientul de eroare a
aparatului, H — talia corpului. Conform acestor date, constanta colonica la subiectii sdnatosi are
valori de pana la 30 unitdti. Depdsirea acestui indice in limita 30-45 unitdti indica
megadolicocolon de gradul I, 45-60 unitati denotd megadolicocolon de gradul II si > 60 unitati —
megadolicocolon de gradul III. In acest studiu, din 1238 pacienti evaluati irigoscopic dupa
Levin, megadolicocolon de gradul I a fost depistat 42,5% din cazuri, de gradul II — 20,8% si de
gradul III — 36,7%.

Radiografia regiunii rectoanale in incidenta antero-posterioard si lateropozitie a permis
inregistrarea reflexului rectoanal de inhibitie (figura A 2.13), test diagnostic important pentru
confirmarea sau infirmarea maladiei Hirschsprung. Efectuarea radiogramelor in diferite pozitii
pune in evidenta o serie de semne radiologice importante pentru diagnosticarea patologiilor de
pozitie, coalescenta, mobilitate patologica etc.

In rezultatul acestei explorari maladia Hirschsprung a fost suspectati in 92,8% din cazuri.
Semnele directe pentru MH au fost depistate in 78,6% din copiii inclusi in lotul de studiu, printre
care figura: diferenta dintre lumenul dilatat al segmentului supraiacent de cel aganglionar si
respectiv ingustat In zona aganglionara, simptomul de palnie in portiunea de trecere a colonului

primar afectat in cel secundar dilatat si lipsa reflexului rectoanal de inhibitie (figura 4.5 a, b, c).
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Fig. 4.5. Semnele radiologice patognomonice pentru maladia Hirschsprung: A - diferenta dintre
lumenul dilatat al segmentului supraiacent celui aganglionar si respectiv ingustat in zona
aganglionard; B - simptomul de palnie in portiunea de trecere a colonului primar afectat in cel

secundar dilatat; C - lipsa reflexului rectoanal de inhibitie

De rand cu semnele directe, care indica la maladia Hirschsprung, in 22,8% de cazuri au
fost relevate modificari indirecte ale acestei maladii: rigiditatea zonei aganglionare, conturul
dentat al peretelui colonic in zona de trecere, lipsa reflexului defecatiei involuntare la umplerea
colonului stdng pana la jonctiunea lienald 1n timpul irigoscopiei, Ingustarea radiometrica a
rectului in pozitie de profil, micsorarea raportului dintre diametrul rectului si celei mai dilatate
portiuni a colonului pe dreapta (< 1), dilatarea spatiului retrorectal pand la 3 cm (N - 0,1 —
0,5cm), disparitia conului rectal terminal si scurtarea canalului anal.

Tinem sda mentionam ca semnele indirecte ale MH au fost depistate si la copiii cu DNI tip—
B, megadolicocolon secundar stenozei anale, transpozitie anterioara a canalului anal, anus in
palnie, hipoplazie perineald, achalazia sfincterului anal intern si disfunctii rectoanale
psihoemotionale. Atunci cand MH se excludea, insd semnele radiologice indirecte erau pozitive,
suspectam patologiile sus-mentionate, diferentierea cdrora numai in baza irigoscopiei era
imposibild, necesitdnd coroborarea cu alte mijloace speciale de explorare. Consideram ca
irigografia si irigoscopia sunt doud examindri imagistice care se completeazd una pe alta
prezentand o informatie diagnosticd mai valoroasa.

Irigografia selectivd in procesul examenului irigoscopic a fost metoda de selectie in
obiectivizarea malformatiilor congenitale de calibru, coalescenta, pozitie si fixatie de colon.
Irigoscopia permitea selectarea pozitiilor optimale din punct de vedere diagnostic pentru
efectuarea radiogramei, deoarece ansele colonului alungit si dilatat frecvent se suprapun si din
acest motiv minimalizeaza informatia. Examenul respectiv dupa umplerea si evacuarea cadrului

colic permitea sa precizam aspectul patologic modificat al fiecdrui segment, inclusiv si a
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ampulei rectale, punand in evidentd deformatia structurii pliurilor mucoasei, intususceptia
sigmoido-rectald, deformatiile diverticulare etc.

Pentru obtinerea unei informatii mai concludente despre malformatiile functionale si
organice colorectoanale si perineale am recurs la utilizarea si altor metode de imagistica
radiologica: balonoproctografia, scinticolonografia si scintidefecografia. Aceste explorari se
impun, mai ales, Tn cazurile cand aspectele irigografice erau incerte sau insuficiente pentru
diagnosticul unor anomalii malformative de colon.

4.3. Locul scintecolonografiei, scintidefecografiei si balonoproctografiei in
diagnosticul etiopatogenic al SCC la copil. Printre diversitatea de patologii ce cauzeaza SCC la
copii, figureaza si dismotilitatea colonica pentru care, este caracteristic retardarea timpului
tranzitului bolului fecal pe un anumit segment sau pe intregul cadru colonic. Diagnosticarea
acestor disfunctii prezintd interes in plan curativ, contribuind la selectarea momentului optim
pentru tratamentul chirurgical. Numai precocitatea unui diagnostic obiectiv argumentat poate
ameliora rezultatele curative i prognozarea restabilirii tranzitului §i evacuatiei intestinale
adecvate. Testarea timpului tranzitului colonic poate fi efectuatd prin mai multe metode, mai
rationald rimanand aprecierea timpului tranzitului colonic cu ajutorul coloidului izotopic Tc *™
(figura A 2.14).

Au fost examinati 125 copii ce sufereau de colostaza cronicd rebeld la tratament medical.
Prin simplismul aplicérii si inofensivitatea sa, procedeul dat a fost cel mai rezultativ pentru copii.
in lotul de studiu au fost inclusi pacientii cu limita de varsti 7-18 ani la care examenul clinico-
paraclinic general, irigografia si alte metode paraclinice nu evidentiau cu certitudine maladia ce a
declansat colostazd cronica. Metodologia examenului prevedea administrarea dejunului

scintigrafic ( terci de grau + Tc *™

-coloid ) fara o pregatire speciala a tractului digestiv cu
evaluarea ulterioara a timpului tranzitului colonic (TTC) segmentar si total esalonatd in timp
(pana la 58 ore) pe urmatoarele 3 zone de interes: colonul drept (CD); colonul stang (CS); aria
rectosigmoidald (ARS). Segmentul de colon drept includea intestinul cec, jonctiunea
hepatocolici si partea dreapta a colonului transvers. In cel stang a fost inclusa partea respectivi a
colonului transvers, jonctiunea lienald, segmentul descendent, sigmoidul si aria rectosigmoidala,
subintelegand zona rectosigmoidald si ampula rectala. Zonele de interes au fost selectate reiesind
din ipoteza de lucru conform careia posibilele anomalii congenitale de coalescenta, pozitie,
fixatie, dimensionale sau combinate de colon in functie de localizarea lor modificd tranzitul
colonic pe segmentul respectiv. Prolongarea stocdrii continutului scintigrafic pe aria

rectosigmoidalad a indicat la retardarea evacuarii (bloc infrarectal), iar intarzierea tranzitului pe

tot parcursul intestinului gros a semnalat inertia intregului cadru colic.
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Valorile medii ale timpului tranzitului colonic obtinute in urma acestui studiu sunt

prezentate in tabelul 4.1.

Tabelul 4.1. Valorile medii ale timpului tranzitului colonic la copiii cu SCC.

Martori Lotul de studiu
Nr | Segmentul de colon | n n Marja de eroare
M = m (ore) M = m (ore)
1 Colonul drept 12 7.8+ 1,6 224+14 15 P<0,001
2 Colonul stang 14 89+ 1,5 243+1,3 13 P<0,001
3 Aria rectosigmoidala | 13 12,7+ 1,2 38,5+ 1,6 16 P<0,001
4 Timpul total al 14| 288+15 527+1,4 |44 P<0,001
tranzitului colonic

Analiza datelor prezentate in tabelul 4.1 releva retardarea timpului tranzitului colonic la
70,4% din copiii cronic constipati luati in studiu. Ceilalti (29,6%) aveau durata pasajului
intestinal normald. Din 88 copii care manifestau prolongarea TTC, 50,0% manifestau inertie
functionala totald de colon, durata pasajului colonic depdsind norma de doua ori (52,7 +1,4 ore
fatd de 28,8 £1,5 ore). De reguld, SCC la acesti copii purta un caracter functional, fiind generat
de patologii somatice ale sistemului digestiv, afectiuni neuro-endocrine sau dereglari
psihosomatice.

Monitorizarea pe segmente a timpului tranzitului colonic ne-a permis sd constatim ca
31,8% din copiii cronic constipati cu TTC prelungit sufereau de colostaza segmentard si 18,2%
de dereglari evacuatorii a rectosigmoidului (colostaza terminald). Subiectul tratat denotd ca
81,8% din copiii examinati manifestau colostaza colagend i numai 18,2% - colostazd terminala.
Categorizarea pacientilor cu SCC in baza TTC obiectiv demonstreaza cd printre acestia
predomina disfunctiile segmentare si totale de tranzit, functia de evacuare a ampulei rectale fiind
normala sau intarziatd. Dupd cum au aratat examindrile multimodale a cadrului colic retardarea
TTC pe un anumit segment are la baza o gama larga de patologii organice congenitale de colon,
printre care devierile dimensionale, de pozitie, de fixatie, de coalescentd sau combinate. In
functie de localizarea si caracterul lor anatomic avea de suferit traficul segmentar de colon pe
dreapta (17,0%) sau pe stinga (14,8%). Malformatiile congenitale localizate pe regiunea
intestinului cec, ascendent, flexura hepatocolica si partea dreaptd a segmentului transversal
conditionau depdsirea timpului tranzitului colonic pe dreapta de 2-3 ori fata de norma (22,4 +1,4
fata de 7,8 +1,6 ore), marja de eroare fiind autentica (P<0,001).

In conformitate cu rezultatele aceluiasi examen s-a constatat ci localizarea anomaliilor

congenitale pe cadrul colonic stang (colonul transvers pe stanga, flexura lienalda, colonul
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descendent si sigmoidul), este insotita de cresterea duratei tranzitului colonic pe aceste segmente
de 2,7 ori (24,3 +1,3 fata de 8,9 +1,5 ore), autentic depasind media copiilor sdnatosi (P<0,001).
Aceastd informatie prezintd nu numai interes teoretic, dar si practic, permitdnd selectarea
metodelor rationale de tratament medico-chirurgical. Analizdnd imaginile scintigrafice ale
cadrului colic noi am constatat ca in SCC centrul geometric al masei scintigrafice are o deplasare
neuniformd, haoticd ceea ce ne permite sd constatdim o dereglare disfunctionald de colon.
Totodatd am ajuns la concluzie cd imagistica scintigrafica este mai fiziologica decat irigoscopia
si irigografia cu masd baritatd in aprecierea dimensiunilor, formei si pozitiei reale a cadrului
colic, reflectand real amplasarea, dimensiunile si pozitia diferitelor segmente a colonului,

deoarece administrarea per os a izotopului Tc”™

-coloid nu modifica fiziologia activitatii
colonice si nici dimensiunile anatomice sau amplasarea lui In spatiu (figura A 2.14 a, b.).
Imaginile scintigrafice reprezentate in aceastd figura demonstreaza coincidenta cresterii TTC pe
segmentele de colon cu devieri anatomice de dezvoltare. Anume aceste anomalii, credem noi,
contribuie sau chiar genereaza retardarea TTC pe segmentul respectiv. Dupa cum ne-am convins
pe parcursul a mai multor ani de studiu, variatiile anatomice ale malformatiilor de colon pot fi
infinite. Clasificarile anatomo-functionale existente nu pot include in amploarea sa toatd
multitudinea de devieri anatomice posibile, reflectind doar relativ situatia reala. Cu toate
neajunsurile lor, clasificarile existente sunt foarte folositoare pentru clinicisti. Din punct de
vedere chirurgical este important argumentarea obiectivd a malformatiei de colon si respectiv
aprecierea rolului acestora in geneza colostazei. Dupd cum au ardtat examindrile
histomorfologice speciale, imperfectiunea morfologicad congenitald pe un anumit segment de
colon duce la modificari histomorfologice limitrofe secundare, care cu varsta se aprofundeaza,
prezentand un pericol vital imprevizibil pentru copil. Desigur aprecierea TTC la copiii cu inertie
de colon in baza evaluarii traficului coloidului Tc™™ prezenta unele dificultiti cauzate de
perioada relativ scurtd de Injumatatire a activitatii scintigrafice a preparatului, fapt ce limita
perioada studiului pana la 52,7 £1,4 ore. Totodatd existd si altd modalitate care permite
caracteristica adecvatd a motilitdtii colonice. Aceastd informatie putea fi obtinutd chiar la
sfarsitul primelor 24 ore de la momentul cumularii totale a substantei scintigrafice in segmentul
ceco-ascendent de colon. Pentru aceasta noi recurgeam la aprecierea gradientului colorectal, ce
reflecta cu mare precizie realitatea repartitiei substantei scintigrafice pe parcursul cadrului colic.
Gradientul Colorectal (GCR) exprima raportul dintre volumul substantei scintigrafice care a atins
cadrul colic, catre volumul substantei scintigrafice acumulate in ampula rectald timp de 24 ore.
Valoarea gradientului de 90,5 + 3,2% atesta un tranzit intestinal adecvat, pe cand valoarea mai

mica a acestui indice vorbeste in favoarea retardarii timpului tranzitului colonic. Aceasta metoda
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era suficient de informativa pentru a ne expune pe marginea competentei functionale de tranzit a
cadrului colic. Testul respectiv poate fi aplicat la toate persoanele ce sufera de constipatie
functionala pentru a verifica daca tranzitul de colon este normal sau prolongat. E cunoscut faptul
ca simptomele atribuite dismotilitatii colonice prezintd, de reguld, acuze asemandtoare, motiv
pentru care diferentierea patologiei ce o cauzeaza devine o problemd de importantd clinica
majord. Dupd cum au ardtat rezultatele clinico-paraclinice multimodale, anume pe segmentele
colonice cu motilitate scdzuta isi aveau sediul cele mai variate anomalii anatomice congenitale
de colon, (dimensionale, de fixatie, pozitie, coalescentd sau combinate). De existenta lor noi
aveam informatie datoritd examenului irigografic, insd numai dupa obiectivizarea scintigrafica a
lezarii functiei de tranzit a segmentului respectiv de colon, devierile anatomice de lungime,
pozitie, coalescenta etc., depistate Tn urma examenului radiologic, au fost apreciate ca patologii
in cauza ale SCC.

Important pentru strategia diagnostica si curativd in SCC la copil este aprecierea duratei
stagnarii bolului scintigrafic pe aria rectosigmoidala. Procesul investigativ descris ne-a permis sa
constatam ca la 12,8% din copii luati in studiu, timpul tranzitului colonic pe aria rectosigmoidald
alcituia 38,5 £1,6 ore fatd de 12,7 +1,2 ore la martori. In acelasi timp s-a constatat ci timpul
tranzitului colonic pe celelalte segmente de colon era normal. Acest fapt relevd o coprostaza
terminald, determinatd de afectarea nemijlocitd a mecanismelor de evacuare a continutului
intestinal (actul de defecatie). In astfel de cazuri etiopatogenia SCC la copil trebuie cautati la
nivelul afectdrii anatomo-fiziologice a formatiunilor ce asigurd actul de defecatie (segmentul
recto-sigmoidal, ampula rectald, aparatul neuromuscular de contentie).

Un rol de frunte in acest plan 1i revine scintidefecografiei (figura A 2.15). Tehnica
scintidefecografica permitea monitoringul sincronismului activitatii segmentului sigmoido-rectal
si rectoanal, evaluarea caracteristicelor motilitatii sigmoido-rectale si rectoanale in procesul
defecatiei, inregistrarea fluctuatiei bolului scintigrafic pe parcursul actului fiziologic de
defecatie, Inregistrarea curbei evacuarii rectale, aprecierea dimensiunilor ampulei rectale si
canalului anal in timpul imitarii actului fiziologic de defecatie, modificarile unghiului rectoanal
in repaus si defecatie, obtinerea informatiei obiective despre volumul rezidual in diferite zone de
interes, precum si verificarea indicelui de defecatie.

Scintidefecografia s-a efectuat la 53 pacienti dintre care 16 (30,2%) au manifestat
stagnarea coloidului radioactiv la nivelul ariei rectosigmoidale, depistatd in procesul evaluarii
TTC. In 24,5% din cazuri scintidefecografia a demonstrat asincronism anorectal in procesul
imitdrii actului de defecatie. Monitoringul scintigrafic al motilitati rectoanale si rectosigmoidale

a scos 1n evidenta la 22,6% din cei examinati fluctuatia bolului scintigrafic in timpul defecatiei
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cu regurgitarea antigrada a continutului in sigmoidul distal. Aprecierea gradientului expulsiei
rectale, care reprezintd reportul volumul masei scintigrafice primar introdusa in ampula rectald
catre volumul expulzat in timp de 30,8 +3,4 secunde, denota valoarea acestui gradient mai mica
de 90,8 + 2,3% ceea ce obiectivizeaza o colostaza proctogena (CP) la 86,5 +1,4% din copii cu
stagnare prolongati a bolului scintigrafic pe aria rectosigmoidala. In cazurile noastre fenomenul
inregistrat a fost generat de obstacole infrarectale organice (15,1%), functionale (7,5%) si mixte
(77,4%). Aceste patologii impiedicau expulsia libera a maselor fecale, conditionand
asincronismul rectoanal. Asincronismul rectoanal a fost depistat la 68,5% din purtdtorii acestor
vicii. Toti copii cu bloc infrarectal examinati de noi, scintigrafic manifestau depasirea
caracteristicelor dimensionale a ampulei rectale si segmentului rectosigmoidal, indicii anatomici
atingand valori majorate fata de martori, in mediu cu 65,8 £15,3%. S-a constatat ca la copiii cu
stagnarea scintigraficd pe aria rectosigmoidald, indicele de defecatie era mult inferior fatd de
copiii practic sandtosi (2,8 +1,3 gr/sec. contra 9,6 £1,2 gr/sec.). Dintre celelalte probe de
laborator mentiondm ca in lotul de studiu era crescut timpul duratei de defecatie (<298,5 +44,4
sec. fatd de 34,3 £12,6 sec. la copiii sandtosi) si volumul rezidual al substantei scintigrafice (98,5
+11,8% fata de 12,3 +3,2% in grupa de control). Concomitent s-a observat ca la pacientii cu
obstacol infrarectal de genezd functionald, scintidefecografia prezenta valori patologice ale
unghiului rectoanal atat in repaos (<79,0° £1,3° fatd de 90,3° +1,2°) cét si la defecatie (95,7°
+8,2° contra 130,5° £2,4°).

Reiesind din rezultatele studiului am constatat ca scintidefecografiei (figura 4.6 a) trebuie
sd 1 se acorde prioritate in evaluarea diagnostica a copiilor cu forme obstructive (terminale) de
colostazd cronica. Anume prin utilizarea acestei metode functionale de explorare paraclinica au
fost depistate precoce majoritatea patologiilor ce au cauzat SCC prin bloc infrarectal: ptoza
perineald; sfincterospasmul si distonia sfincterului anal extern; perineul spastic etc., care nu
necesitau interventie chirurgicald si puteau fi tratate cu succes prin metode conservative.

Verificarea statutului anatomofunctional al regiunii rectoanale si canalului anal poate fi
executata si prin balonoproctografie (figura 4.6 b, c, d). Examenul respectiv permite verificarea
prezentei blocului functional infrarectal si a capacitatii modificarii unghiului rectoanal in timpul

defecatiei.
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Fig. 4.6. Scintidefecografia si balonoproctografia la copiii cu fiziologia normala a actului
de defecatie. A) Evacuarea scintigrafica fiziologica,

B,C,D) actul fiziologic de defecatie prin balonoproctografie.

Asa dar, in baza aprecierii scintigrafice a timpului tranzitului colonic si scintidefecografiei
pacientii cu SCC au fost structurati in 4 grupe:
grupa 1 - timpul tranzitului colonic prolongat cu functia planseului perineal normal;
grupa 2 - disfunctia plangeului perineal pe fondalul timpului tranzitului colonic normal;
grupa 3 - prolongarea timpului tranzitului colonic in combinatie cu disfunctia plangeului perineal;
grupa 4 - timpul tranzitului colonic si functia planseului perineal normale.

Aplicarea testului scintigrafic de evaluare a timpului tranzitului colonic ne-a permis sa
obtinem informatie obiectivd care a argumentat caracteristicele tipului tranzitului colonic
accelerat al bolnavilor cu SCC pe traseul stomac-jonctiunea iliocecald, centrul geometric al
careia atinge cadrul colic 1n 4,5 +0,5 ore fata de 8,5 +0,5 ore la martori (P < 0,001). Trebuie sa

mentiondm si faptul cd la unii subiecti centrul geometric al bolului scintigrafic atingea cadrul
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colic in 13-24 ore dupd administrare. Aceastd informatie releva afectarea functiei de tranzit la
nivelul intestinului subtire, fapt ce explica frecventa inalta a afectiunilor somatice concomitente
cu localizare hepatobiliara, pancreatico-duodenala si enterica la acest contingent de bolnavi. La
copiii practic sandtosi, miscarea bolului scintigrafic pe segmentul respectiv de colon se
caracterizeaza printr-un centru geometric de Tnaltd intensitate scintigrafica, distanta dintre limita
incipienta si cea terminald de acumulare a izotopului, fiind foarte mica. In ce priveste copiii
afectati de colostaza cronica, dimpotriva, distanta dintre faza initiald de acumulare §i acumularea
maximala pe segmentul afectat este mare (faza initiala - 4,5 £0,5 ore, acumularea maximala 14,8
+0,5 ore, evacuarea complectd a segmentului 38,9 +1,5 ore). Deja curba acumularii, pasajului si
evacuarii continutului scintigrafic indica la lezarea functiei acestui segment. Mai mult, facand o
analizd comparativa topografica a cadrului colic si ampulei rectale prin examen irigografic si
scintigrafic ne-am convins cd scintigrafia oferd o informatie mai veridicd despre devierile
dimensionale, de pozitie, fixatie si combinate de colon, deoarece in scinticolonografie ampula
rectald si cadrul colic nu sunt hiperextenziate. Desigur, tehnicile scintigrafice sunt simple,
inofensive si totodatd informative,insd ele nu pot obiectiviza toate subgrupele de afectiuni
patofiziologice care conditioneazi SCC la copil. In acest context, de o valoare majori este

examenul neurofiziologic al regiunii rectoanale si perineale efectuat in dinamica.
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5. EXAMENUL NEUROFIZIOLOGIC MULTIMODAL
iN DESCIFRAREA ETIOPATOGENIEI SCC LA COPIL

Studiul respectiv reflecta utilitatea diagnostica si diferential diagnostica a indicilor neurofiziologici
multimodali obtinuti in urma evaluarii fiziologiei functionale a regiunii rectoanale si perineale la copiii
cronic constipati. Mentionam ca in fiecare caz de colostaza cronica este foarte important sa dispunem
de informatia referitoare la starea de activitate a ,,intestinului terminal”, reiesind din faptul ca ultimul
reprezintd o formatiune anatomofunctionald complexa, embriogenetic constituitd din contopirea la
nivelul ansei puborectale a componentilor tubulari si neuromusculari perineali, ceea ce asigura
controlul reflector si cel constient asupra contentiei si evacudrii intestinale. Desi functional,
»intestinului terminal” este un tot intreg, componentii sdi anatomici: colonul distal de angulatia lienala,
sigmoidul, ampula rectald, aparatul neuromuscular perineal, detin caracteristici distincte de activitate
care pot fi evidentiate doar prin metode speciale de explorare neurofiziologica.

5.1. Utilitatea ampulometriei si defecosfincterometriei in stabilirea diagnosticului cauzal al
SCC la copil. O pozitie cheie in studiul neurofiziologic al ,intestinului terminal” 1i revine
viscoelasticitatii ampulei rectale, canalului anal §i aparatului sfincterian de contentie. Au fost
examinati 357 pacienti cu colostazd cronica, de geneza colagend, proctogena si idiopatica. Lotul
martor l-au constituit 20 copii practic sandtosi, care in antecedente nu au suportat operatii abdomeno-
perineale si nu prezentau patologii ale tractului digestiv. In studiul analitic au fost luati 220 copii cu
varsta de 5 — 16 ani si durata bolii mai mare de 3 ani, deoarece acestia erau constienti de necesitatea
efectudrii procedurii, contactau verbal cu medicul si manifestau un comportament adecvat la etapa
examinarii. Studiul dat nu includea copiii ce depaseau limitele respective de varsta, pe cei cu maladia
Hirschsprung si afectiuni psihice confirmate. In baza screening-testului care includea evaluarea
clinicd, imagistica radiologicd si un sir de indici diagnostici speciali, pacientii selectati au fost
subimpartiti in 2 grupe. Grupul I a inclus 112 copii cu deregléri de evacuare (colostazd proctogena),
grupul II - 108 copii cu retardare de tranzit pe cadrul colic (colostaza colagend). Copiii din ambele
grupe au fost divizati in cei care sufereau de colostaza cronica fard component de fecalare ( 42 de
copii — grupul I si 39 — grupul II) si corespunzator cei cu colostaza cronica asociata cu componentul
de fecalare (70 copii — grupul I si 69 — grupul II).

Rezultatele obtinute, prezentate in tabelul 5.1, denota cd indiferent de patologia in cauza
(organica sau functionald), de nivelul localizarii procesului patologic (infrarectal, limitrof, la
distantd), de caracterul anatomo-fiziologic al bolii, toti copiii cu SCC au dezvoltat megarectum si

megadolicosigmoid functional.
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Tabelul 5.1. Repartitia indicilor viscoelasticititii ampulei rectale si sinergismului rectoanal

la defecatie in grupele de copii care sufereau de SCC cu- sau fara fecalare.

Volumul Indicele Expulsia balonului
COplll lua[:i in studiu ampulei rectal Rapld Prolongat Incapacitate
n=220 n rectale (unit.) | I—timp | II-II-IV | de expulsie
(mh)M+m | M+m (%) timpi (%) (%)
Colostaza
cronica fara 280,0 5,62
I_lot focalare 42 L3RR | 40, 30%% 14, 3 28,6 57,1
n=112
- P1
colostaza =
roctogeni Colostaza
p cronica + 70 368, 0 7,3
fecalare +18, 3¥** | £(,50%** 15,7 11,4 72,8
P2
Colostaza 198,1 4,78
II 1ot cronica P3 39 +6,7*** +2.4 12,8 23,1 64,1
n1=108 Colostaza
colostaza | cronica + 306, 2 6,1
colagena fecalare 69 +]7,5%** +(,35%** 11,6 21,7 66,6
P4
I1I 1ot ) 158, 9 2,95
0=25 Martori P | 25 162 £0.38 52,0 36,0 12,0
*P<0,05; **P<0,01; ***P<0,001

Dilatatia si alungirea intestinului terminal este confirmatd de volumul majorat al ampulei
rectale depistate in timpul ampulometriei care substantial (P<0,001) depasea norma. La copiii care
manifestau fecalare, volumul ampulei rectale era de 2,0 — 2,5 ori mai mare decat in lotul martor. in
toate subgrupele, indicele rectal prezenta valori evident majorate fata de martori (P< 0,001). La 66,6
— 72,8% din copiii examinati se relevd incapacitatea de expulsie a continutului ampular. Din
contactul verbal cu pacientii respectivi s-a constatat cd ei sesizau cu Intarziere umplerea ampulei
rectale si necesitatea de expulsie a balonului. Din numarul copiilor cu SCC care fecalau, 32,3% la
umplerea volumului ampular pana la 368,0 18,3 ml sau 306,2 +17,5 ml simteau necesitatea de a se
urina dar nu si pe cea de defecatie. Datele respective confirmd pierderea viscoelasticitatii si
din ampula rectala, au fost inregistrate in 84.,2-88,3% din cazuri, ceea ce a confirmat rigiditatea
canalului anal si disinergia rectoanala in actul de defecatie. Aceste observatii demonstreaza ca copiii
asigurau dificil defecatia printr-un canal anal intredeschis, ce nu excludea achalazia sfincterului anal
intern, forma ultrascurtd a maladiei Hirschsprung, rigiditatea sfincterului anal extern si a ansei
puborectale. Posibil ca aceste dereglari erau sustinute de o ampula rectala dis- si hiporeflectorie, de

un tranzit intarziat al maselor fecale pe cadru colic ceea ce conditiona umplerea treptata a ampulei
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rectale ce-1 modifica fiziologia functionarii. Mecanismele patofiziologice descrise au fost confirmate
prin explorarile radiologice, neurofiziologice si histomorfologice. Reiesind din analiza datelor
elucidate 1n tabelul 5.1, asocierea megarectului si megadolicocolonului la copiii cu SCC se poate
instala pe doua cai.

In colostaza colageni, determinati de tranzitul retardat al maselor fecale, complicatia dati se
dezvoltd pe fundalul afectiunilor anatomo-functionale de colon (malformatii dimensionale, de pozitie
si coalescenta, displazii neuromusculare etc.). Aceste modificari primare favorizeazad prolongarea
tranzitului pe cadru colic, acumularea fractionata a bolului fecal In ampula rectala cu formarea
treptatd a inertiei ampulare si megarectului functional. Ca rezultat, pacientii respectivi denota
viscoelasticitatii ampulei rectale cu iesirea In disinergismul rectoanal. Tulburarile functionale
descrise sunt caracteristice pentru formele colagene de colostaza cronica (lotul II de bolnavi), la care
denaturarea functiei primar normale de acumulare si expulsie a ampulei rectale treptat atingea valori
expresiv anormale (IR >3,4 unitati). Ulterior se asocia fecalarea, care indica decompensarea
sindromului de colostaza cronica cu modificarile anatomo-functionale corespunzatoare.

La pacientii ce sufereau de colostaza proctogena (lotul I), asocierea megarectului si
megadolicocolonului functional decurge dupa alte principii etiopatogenice. La ei, masele fecale
se acumuleazd Tn ampula rectald la termen si In volum fiziologic, nsd prezenta blocului
infrarectal (organic sau functional) nu permite declansarea evacudrii fiziologice sau ea este
incompletd, fapt ce conditioneazd acumularea maselor fecale in segmentul distal de colon cu
stocarea lor 1n sigmoid, dereglarea timpului I — II al actului de defecatie, formare de fecalomi,
dezvoltarea megarectului si megadolicocolonului functional.

Din studiul dat rezultda cd mecanismul cinetic de asociere a megarectului si
megadolicocolonului functional a inclus initial la lotul I de bolnavi modificarea timpului
tranzitului colonic, iar in lotul II, dereglarea mecanismelor evacuarii fiziologice ale continutului
ampular. La etapele urmatoare, biomecanica megadolicocolonului pe stdnga a derulat cu
diminuarea viscoelasticitatii ampulei rectale, cresterea volumului cavitatii rectale si a indicelui
rectal (IR), cu reducerea capacitatii de expulsie care ulterior a conditionat megadolicocolonul
secundar cu afectarea toxica irecuperabild a structurilor morfologice de colon. Cele elucidate
denota importanta diagnostico-curativa si prognosticd a ampulometriei si defecosfincterometriei,
deoarece ele permit stabilirea mecanismelor etiopatogenice ale megarectului si megadolico-
colonului secundar, optimizeazd schemele de tratament medico-chirurgical, argumenteaza
selectarea momentului si tehnicii chirurgicale optime, releva modalitatile rationale de restabilire

a biomecanicii actului de defecatie.
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5.2. Posibilitatile informativ diagnostice ale monitoringului electromanometric recto-
anal in diferentierea cauzala a SCC la copil. Monitoringul electromanometric al canalului anal
si a ampulei rectale a fost efectuat la aparatul Dyno Compact Smart (figura 5.1), fapt ce ne-a

oferit o informatie mai ampla referitor la biomecanica actului de defecatie atat in norma cat si in

patologie.

1. Tensiunea maximala voluntara
de comprimare

Tensiunea de comprimare
Tensiunea de relaxare

Reflexul recto-anal de inhibitie

wok »N

Pragului volumului receptiv
al ampulei rectale

6. Dinamica actului de deficatie

7. Lungimea sfincterului
8.  Volumului vectorial

al sfincterului anal

o

Inregistrarea contractiilor

peristaltice a intestinului gros

Fig. 5.1. Dyno Compact Smart — aparat de monitorizare functionald complexa a tractului

digestiv. 1- 9 — Indicii activitatii regiunii rectoanale si perineale.

EMM a fost utilizata la 440 pacienti cu diferite forme de colostaza cronica, caracteristicile
clinico-paraclinice generale si locale ale cédrora corespundeau cu cele ale copiilor examinati
anterior prin ampulometrie si defecosfincterometrie. Din cei 440 de copii luati in studiu, 143
(32,5%) - la momentul examenului respectiv erau suspectati ca purtdtori ai maladiilor organice si
disfunctionale cu localizare infrarectald (coprostaza proctogend), 156 (35,4 %) — purtatori ai
afectiunilor organice si functionale de colon (coprostaza colagenad) si 141 (32,1 %) — manifestau
retentie cronica de tranzit si evacuare la care patologia In cauza ramanea initial necodificatd
(coprostaza criptogend). Pacientii au fost divizati in functie de prezenta componentului de
fecalare In doua subgrupe: 239 (54,4 %) nu prezentau acuze la fecalare, iar 201 (45,6 %) copii

prezentau fecalare.
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Indiferent de patologia suspectatd, 379 (86,2 %) din pacienti manifestau modificari
malformative ale motilitatii rectoanale si biomecanicii actului de defecatie, valorile fiind relativ
normale doar la 61 (13,8 %) din ei.

O informatie diagnostica valoroasa a fost obtinuta la analiza indicilor electromanometrici a
reflexului recto-anal de inhibitie (RRAI) inregistrati la 340 pacienti cronic constipati ce
corespundeau cerintelor de includere in studiu (tabelul A 1.9).

Din tabelul A 1.9, rezulta ca la 143 (42,0 %) pacienti din cei examinati, RRAI era pozitiv
(figura 5.2, A si B-2), cu amplitudinea si durata undei de relaxare practic normald la toate
volumele de distenzie intrarectald. Reproductibilitatea valorilor numerice a fost pozitiva in toate
cazurile, ceea ce ne-a permis sa excludem cu certitudine maladia Hirschsprung. Ulterior, faptul a
fost confirmat, prin examenul histomorfologic care in 98,6 % din cazuri a depistat in bioptatele
rectale ale acestor copii prezenta neuronilor.

In acelasi timp, la 2 (1,4 %) copii cu RRAI pozitiv, valorile numerice ale cirora erau in
limitele normei, aprecierea activitatii AChE in bioptatele rectale denota o reactie incert pozitiva,
punand la indoiala veridicitatea RRAI. In acelasi timp, coloratia bioptatelor colonice prelevate in
plin strat la 2-3 cm. proximal de linia dentata dupa metoda Bilschowsky-Gross a evidentiat fibre
nervoase Ingrosate, contorte si ganglioni nervosi modificati, ceea ce indicd prezenta leziunilor
neurologice secundare a inervatiei intramurale de colon. Corelatia datelor examenului
histomorfologic si imunohistochimic, a permis si excludem maladia Hirschsprung. in baza
acestor date conchidem cd prezenta RRAI la extinderea ampulei rectale cu volum de aer in
crestere este un test informativ important in verificarea patologiei in cauza a SCC la copil. Din
cei 143 de copii cu RRAI pozitiv, valorile numerice ale carora erau normale, 20 (13,9%) —
faceau parte din grupa pacientilor cu constipatie criptogena, 78 (54,6%) — reprezentau grupa
copiilor cu coprostaza de tranzit si 45 (31,5%) — erau din numarul bolnavilor care initial se
considerau purtatori ai patologiilor infraractale (coprostaza proctogend). De mentionat ca, desi
RRALI la acesti copii era pozitiv si de valori numerice normale, verificarea celorlalti indici ai
activitatii functionale colorectoanale si perineale a pus In evidentd un sir de devieri EMM
malformative, care obiectiv au ilustrat deregldri ale viscoelasticitatii ampulei rectale, devieri a
lungimii canalului anal, scaderea profilului presiunii in canalul anal, reducerea capacitatii de
contractie voluntard a sfincterului anal extern. Examenul clinico - paraclinic multimodal ne-a
permis sa constatdim la 105 (73,4 %) din acesti copii afectiuni organice colorectoanale si
perineale (anomalii de pozitie, fixatie, dimensionale si combinate, displazii neuromusculare etc.).
Ceilalti 38 (26,5 %) - manifestau mecanisme rectoanale disfunctionale cu obstructie terminala si

dereglari de evacuare.
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Fig. 5.2. Inregistrarea motilititii rectoanale. A — reflexul rectoanal de inhibitie pozitiv (Dyno
Compact Smart), B — reflexul rectoanal de inhibitie (Electronica A-1), 1 -Modificarea tensiunii

intrarectale la injectarea aerului, 2 — Raspuns fiziologic a SAI, 3 — Raspuns patologic a SAIL.

La 63 (18,5%) din copii examinati a fost constatata absenta RRAI (figura 5.2, B-3). Printre
acestia figurau copiii ce primar au fost inclusi in I, a II si a III grupd de bolnavi (coprostaza
colagena, proctogend si criptogend). Confruntarea rezultatelor studiului EMM cu cele ale
examenului clinic general si local, imagistic si histomorfologic, ne-a permis sd demonstram ca toti
acesti pacienti prezentau la excitatia ampulei rectale cu diferite volume de aer un raspuns negativ
stabil al sfincterului anal intern, fapt ce a confirmat MH forma ultra-scurta si rectal-joasa.

Diminuarea veridicd a amplitudei (4,2 = 0,5 mmHg) si a duratei (2,2 +£0,6 sec.) RRAI fata
de norma (P<0,001), depistata la 32,2 % din copiii examinati, indica la un suport disfunctional al
obstructiei infrarectale. Preponderent, acestia erau copii cronic constipati care in antecedente au
suportat afectiuni ischemico-hipoxice, traumatisme intra- si postnatale a SNC (56,3 %). Ceilalti
copii erau purtatori ai diferitor patologii neurologice, afectiuni malformative sacro-coccigiene si
leziuni lombo-sacrale posttraumatice.

Din totalul celor examinati EMM, 7,1 % au prezentat RRAI- pozitiv cu valori numerice
esential crescute (P<0,001) fatda de norma. SCC la acesti copii era cauzatd de patologii

disfunctionale extradigestive Insotite de obstructie infrarectala (sfincter anal extern patologic
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spazmat, contractie paradoxala a ansei puborectale, ampuld rectald hiporeflectorie etc.).
Suprapunandu-se pe RRAI patologic modificat, aceste afectiuni au creat dificultiti de
interpretare clinica. O sursa importantd de informatie in descifrarea cauzald a patologiilor care
evolueazd cu RRAI — pozitiv este defecoscintigrafia si defecografia. Acestea ne-au permis sa
constatam ca din 134 de copii ce au manifestat patologia respectivd de relaxare a sfincterului
anal intern, 98 (73,1%) — au relevat valori patologice de relaxare a unghiului rectoanal (<92,5
+1,9%) si gradientul de deschidere incompletd a unghiului respectiv la defecatie (<30,8 +1,7°).
Dereglarea acestor indici marturiseste o rigiditate pronuntata a sfincterului anal extern si a ansei
puborectale, perineu rigid (spastic), disinergie rectoanald care confirma achalazia anala, ampula

rectala disreflectorie sau hiporeflectorie, insuficientd functionald a sfincterului anal extern.

Aprofundarea studiului fiziopatologiei motilitatii rectoanale, la acest contingent de bolnavi,

Fig. 5.3. Diagrama modificarilor electromanometrice in ampula rectala si canalul anal.
1- Activitatea cineticd a ampulei rectale (a — repaos; b — umplere fiziologica; ¢ — umplere criticd),
2- Cinetica sfincterului anal in partea de sus a canalului anal,

3- Cinetica sfincterului anal in partea de jos a canalului anal.
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Fig. 5.4. Profilometria canalului anal. A — Electronica A-1, B - Dyno Compact Smart.
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Indicii activitatii motorii a formatiunilor musculare la nivelul canalului anal au fost
inregistrati concomitent pe patru canale situate pe spirald la distanta de 1,5 cm, obtinandu-se
informatie despre: presiunea bazald (in normd - 28,9 mmHg); presiunea in crestere (67,2
mmHg); crestere medie a presiunii (58,3 mmHg); cresterea maximala a presiunii (72,5 mmHg);
durata contractiei (22,4 sec); durata maximala a contractiei (25,2 sec); aria contractiei maximale
sfincterului anal (1132,0 mmHg).

Important pentru diagnosticul diferential dintre blocul infrarectal organic si functional a

fost inregistrarea fiziologiei actului de defecatie (figura 5.5).
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Fig. 5.5. Procesul fiziologic al actului de defecatie.
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Pe masura cresterii volumului de extindere in ampula rectala creste presiunea intrarectala si
in canalul anal. In momentul critic scade activitatea sfincterului anal cu declansarea actului de
defecare.

In tabelul A 1.10, sunt prezentate rezultatele evaludrii EMM a celor 4 parametri ce reflecti
sensibilitatea ampulei rectale. Studiul include analiza rezultatelor examenului respectiv la 275
copii cu SCC de diferita geneza cauzald care au dezvoltat megarectum si megadolicocolon
functional. Dintre acestia, 141 (51,3 %) aveau RRAI pozitiv fiziologic si 134 (48,7 %) — RRAI
pozitiv patologic modificat. In acest studiu nu au fost inclusi copiii ce sufereau de MH si
patologii neuropsihice datele cérora au fost analizate separat.
dezvoltat megarectum si megadolicocolon functional, au fost subimpér‘gigi in trei grupe. In grupa
I au fost inclusi copiii la care valorile PSS pendulau intre 10 - 50 ml.; in grupa II au fost analizati
pacientii cu valorile PSS cuprinse intre 60 — 100 ml. si in grupa III cei cu valorile PSS cuprinse
intre 120 — 380 ml. Totodata, au fost analizati separat pacien‘;ii la care erau majora‘gi doar indicii

.....

(67,6 %) si cei care manifestau fecalare — 196 (71,2%) copii.
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Din cele prezentate in tabelul A 1.10 rezulta ca PSS in prima grupa de bolnavi era usor
subgrupele A era modificat preponderent PSS, atunci in subgrupele B au fost Inregistrate
modificari ale tuturor indicilor examinati. Mentionam, cd la copiii cu modificari lejere a PSS
continenta era normald, exceptie facand 5 (5,7 %) copii care prezentau fecalare. Dupa cum a
aritat investigarea acestor pacienti provenienta fecalarii avea caracter psihogen. In aceasta grupa,
modificarile dimensionale ale rectului si colonului distal erau moderate, compensate si
reversibile, peretii pastrandu-si viscoelasticitatea (complianta). Grupul respectiv era receptiv la
un tratament medical individualizat, obtindndu-se remisii indelungate ale bolii. Tehnicile
chirurgicale utilizate pentru inldturarea devierilor vicioase ale cadrului colic
(ascendocolonopexia, rezectia sigmei alungite, rezectia segmentard a colonului transvers) nu au
necesitat excereza segmentului rectosigmoidal si amputatia segmentarda a ampulei rectale.
Pastrarea acestor segmente asigura o functie de tranzit §i evacuatie intestinala postoperatorie
adecvata.

In grupul II PSS era semnificativ crescut (P<0,001), ceea ce denoti scidere evidenti a
viguros, functional activ, cu o compliantd ampulara relativ adecvata, atunci cei din subgrupa B
prezentau dischinezie rectoanald, sfincter anal cu un potential functional redus, la unii chiar
epuizat, cu viscoelasticitatea ampulara evident scazutd, ceea ce indica la o hiporeflexie rectala
care se manifestd prin cresterea tuturor indicilor studiati. Pacientii grupului dat inregistrau
frecvent disinergie si disreflexie rectala. La 69,2% dintre ei, patologia avea sediu infrarectal si
purta un caracter disfunctional. La 20 (30,8 %) de copii au fost depistate malformatii organice
colorectoanale si perineale care au dezvoltat megarectum si megadolicosigmad functionala
secundard. Argumentarea completd a caracterului patologiilor in cauza a permis elaborarea unei
strategii individual adaptate de corectie medico-chirurgicala. Remarcdm cd un numar impunator
din copiii grupului respectiv au avut o adaptare rectald perfecta, reactie §i activitate bund a
sfincterului anal si nu prezentau fecalare. In grupul III, bolnavii manifestau modificari veridice
faptul ca pentru a receptiona actul de defecatie era necesar un volum majorat de continut
intestinal.

Astfel, daca la copiii sandtosi, deschiderea completd a SAI are loc la un volum de 110, 2 +
4,2 ml. de continut ampular, atunci, copiii grupului III necesitau un volum de 2 ori mai mare
(207,5 £ 2,8). Datele obtinute, obiectiv au argumentat decompensarea functionald a intestinului

terminal. Grupul dat a primit un tratament etiopatogenic individual adaptat care prevedea o
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pregatire preoperatorie biofiziologica speciald orientata spre reducerea modificarilor patologice
conditionate de tratamentul intarziat. Aceastd pregatire preoperatorie era orientatd spre reducerea
volumului rezectiei colonului secundar modificat.

Studiul profilometriei canalului anal (tabelul A 1.11) denota ca in sindromul de colostaza
cronica la copil suferd modificari toti indicii motilitatii sfincterului anal extern (SAE), reducand
veridic lungimea canalului anal, zona de rezistentd maximala, gradientul rectoanal etc.

Modificari manometrice care denotd reducerea functiei de contentie a sfincterului anal au
fost depistate in toate cele 3 grupe de pacienti examinati. S-a observat scaderea presiunii bazale
(P<0,001) si eficientei de contractic a SAE (P< 0,001) care au fost sub valori normale. in
favoarea epuizarii capacitatilor functionale ale SAE vorbeste durata Tnjumatatita a contractiei
SAE si scurtarea canalului anal.

Mecanismele patofiziologice ale complicatiei respective se explica prin faptul ca stazarea
maselor fecale Tn ampula rectald favorizeaza nu numai diminuarea elasticitatii peretelui ampular,
dar si deschiderea partii superioare a canalului anal cu patrunderea maselor fecale in zona
senzoriala fara sa se conditioneze expulsia lor.

Astfel, la o Incarcare patologica a ampulei rectale, lungimea canalului anal ramane redusa, forta
de contractare voluntard, inclusiv cea maximala fiind de asemenea reduse si ca rezultat, copiii pierd
capacitatea de a controla actul de defecatie. In figura 5.4, este prezentat grafic lungimea canalului
cu avansarea procesului patologic, regiunea rectoanald sufera modificéri functionale majore.

Aceste dereglari functionale nu trebuie neglijate in perioada preoperatorie la bolnavii cu
forme organice de SCC si a celora cu megarectum si megadolicosigmoid toxic, dezvoltat in
rezultatul formelor functionale dar netratate de SCC. Schema de tratament medical pre-, intra- si
postoperator necesitd o adaptare individuald. Rezultatul studiului denotd un diapazon larg al
devierilor presiunii bazale in SCC la copil, norma fiind cuprinsa intre 35- 105 mmHg. Depasirea
limitei superioare indica la un sfincter hipertonic, pe cand, depasirea celei inferioare releva o
hipotonie sfincteriana decompensata.

Concluzionam ca informatia neurofiziologica este absolut necesard in aprecierea starii
functionale a aparatului rectoanal, fara care nu poate fi elaborat un tratament medico-chirurgical
al SCC la copil.

5.3. Importanta diferential diagnostica si prognosticai a profilometriei
electromiografice (EMG) complexe rectoanale si perineale in SCC la copil. Examenul
respectiv a fost efectuat la aparatul Neuropack 2 firma “Nihon Kohden”, Japonia si

“Counterpoin”, Danemarca (fig. 5.6).
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Fig. 5.6. Electromiograful Neuropack 2 (a) si Counterpoin (b).

In studiul respectiv au fost inclusi 380 de copii cronic constipati, cu o varsta cuprinsa intre
5-16 ani, si o durata a bolii ce depdsea 3 ani. Limita inferioara a cenzului de varsta a fost stabilita
reiesind din faptul ca la 5 ani se finiseaza procesul de mielinizare a fibrelor nervoase.

In primul lot de studiu au fost inclusi 197 (51,8%) copii cu diverse forme de colostazi
colagenad, in al doilea lot - 183 (48,2%) pacienti ce sufereau de colostaza cronicad proctogena si
idiopatica. Lotul martor a constituit 24 copii de aceeasi varstd practic sandtosi care nu prezentau
acuze psihoneurologice si afectiuni digestive. Datele obtinute au fost confruntate cu etapa de
evaluare a procesului patologic, prezenta encoprezei, complicatiile asociate si patologiile
concomitente.

Obiectivele de bazd ale studiului vizau: verificarea EMG a insuficientei contractile,
activitatii reflexogene perianale si rezervelor potentialului functional al muschilor rectoanali de
evaluarea EMG a modificarilor potentialelor unitatilor motorii (PUM) in SAE si APN.

Rezultatele studiului au permis de a stabili rolul examenului neurofiziologic in descifrarea
etiopatogeniei SCC la copil si determinarea modificarilor neuromusculare primare si secundare
in structurile anatomice respective.

5.3.1. Profilometria EMG sumara a sfincterelor anale (SAE, APR) si activitatii
reflexogene perineale in SCC la copil. Studiul a fost efectuat pe un lot de 380 pacienti.
Stabilirea gradului de insuficienta contractila si a rezervelor potentialului functional a muschilor
aparatului rectoanal de contentie in SCC la copil a necesitat utilizarea unui electrod bipolar de o
constructie speciald. Constructia prezintd un cilindru de ebonitd cu o lungime de 40 mm,

diametrul-12 mm. pe suprafata laterala a céaruia erau plasati 2 electrozi de argint in forma de
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semiinele, distanta dintre care constituia 8 mm. Printr-un canal situat in centrul cilindrului au fost
trecute firele electrozilor si tubul de polietilen de portiunea proximald a caruia era atasat un
balon pentru excitarea ampulei rectale cu scopul inregistrarii reflexului rectoanal. Initial am
stabilit activitatea EMG sumard a sfincterelor anale in repaos, la contractie voluntard si
reflexogena (tuse, excitatie perianala tactild §i dureroasd). Paralel cu Inregistrarea
biopotentialelor activitatii EMG bazale, contractiei voluntare si reflexogene de pe regiunea

perianala (reflexul anal), s-a calculat timpul recrutarii motoneuronilor (TRMN).

Analiza de ansamblu a indicilor evaluati, in ambele grupe de bolnavi, indiferent de
patologia 1n cauza, a relevat ca valorile lor au un diapazon larg de pendulare, depasind atat limita
minimala cat si cea maximala a grupului de martor.

Reiesind din aceasta, am repartizat pacientii examinati in functie de valorile numerice ale
indicilor respectivi si am stabilit legatura dintre modificarile respective, geneza, localizarea
patologiei in cauzd, caracterul clinico-evolutiv si durata afectiunii patologice, prezenta
encoprezei si a altor complicatii locoregionale concomitente. Conform gradului de modificare a
indicilor evaluati fatd de lotul martor, pacientii din ambele loturi luati in studiu au fost repartizati
in 3 grupe, valorile medii ale carora sunt prezentate in tabelul A 1.12.

Grupul I I-au constituit pacientii la care parametrii bioactivitatii sumare a SAE ca valoare
erau apropiati de lotul martor, desi se determina tendinta lor spre micsorare (P>0,05).

In grupul II, au fost selectati pacientii care prezentau devieri EMG sumare mult sub limita
martorilor (P<0,01). Pacientii grupului IIl prezentau o majorare semnificativd a tuturor
biopotentialelor activitatii sumare a muschilor respectivi (P<0,001). In conformitate cu datele
expuse 1n tab. A 1.12, SCC la copil, de geneza colagena, proctogena si idiopatica, in majoritatea
absolutd a cazurilor (81,2 - 86,9 %), evolueaza pe fondalul insuficientei contractiei bazale a
SAE, rezervele potentialului functional ale cdruia sunt evident scdzute. La o reducere a
potentialului functional al aparatului rectoanal de contentie ne indicd scdderea veridicd a
indicilor activitatii sfincterului anal la contractie voluntara si reflectorie (P<0,001). Totodata, la
10 copii din grupul I, potentialul functional al SAE este superior (P<0,001) fatd de cei din grupul
I1, dar si cu o tendinta marcanta spre epuizare.

Pacientii grupului III (10,8 %) au demonstrat o activitate bazala, la contractia voluntara si
reflectorie a sfincterelor anale, superioara (P<0,001) lotului martor si celorlalte grupe de bolnavi,
ceea ce din punct de vedere diagnostic ne ofera informatie in ce priveste posibilitatea dezvoltarii

unui bloc functional infrarectal cu component spastic.
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Analiza comparativa a datelor clinico-paraclinice generale si locale cu cele ale examenului
activitatii EMG sumare, in fiecare subgrupa de pacienti luati in studiu a evidentiat un sir de
particularitati de diagnostic diferential si prognostic. Astfel s-a constatat cd la 76,2 % din
pacientii grupului I a ambelor loturi, durata maladiei nu depasea 4,5 1,5 ani, iar procesul
patologic a avut o evolutie clinicd compensata, defecatia fiind spontand sau prin clismd nu mai
rar de 2-3 ori sdptamanal. Pacientii grupului respectiv au fost diagnosticati si evaluati pe
parcursul primului an de la debutul bolii cu administrarea unui tratament medical (general si
local) individualizat. Ceilalti pacienti (23,8 %), au avut o durata a bolii mai prolongata, patologia
fiind evidentiata si monitorizata de medic tardiv la etapa subcompensata a bolii.

In functie de patologia in cauza, 35,7 % din acesti copii sufereau de obstructie infrarectal
organica sau functionald, 9,5 % - de colostaza criptogena si 54,7 % - de malformatii congenitale
de colon. La 7,1 % din contingentul evaluat, inclusi In aceastd subgrupa, pdrintii indicau la
fecalare episodica, cu toate cd ampulometria, defecosfincterografia si profilometria EMM aveau
caracteristicile unei forme incipiente a megarectosigmoidului cu o expulsie relativ prolongata a
balonului si o presiune bazald moderat scazuta (P<0,05).

In cea de-a doua subgrupa de pacienti (86,3 %), indiferent de patologia in cauzi, prezentau
o duratd a maladiei cu limita 8,7 +1,3 ani, cu o evolutie clinicd subcompensata si deseori
decompensata a bolii. Pacientii grupului dat utilizau regulat laxative, asigurand scaunul de 1-2
ori in sdptamand. Examenul radiologic a relevat la 59 (21,3 %) din ei perineoptoza cu angulatie
anorectala obtuza. Conform EMM, 180 (64,9 %) din pacientii respectivi prezentau dereglari ale
reflexelor rectoanale (scaderea fatd de martori a presiunii anale bazale, scurtarea canalului anal
examenul radiologic si la ampulometrie pacientii subgrupului dat prezentau dilatarea si alungirea
colonului pe stdnga (megarectum, megadolicosigmoid).

Referitor la subgrupul III, relevam ca la 88,5 % din ei se determina o activitate EMG
sumara ce depasea indicii martorilor (P<0,001). Clinico-evolutiv, grupul respectiv de bolnavi, se
caracteriza printr-o severitate deosebit de grava a bolii, ineficientd curativa stabild tratamentele
conservative. Scintedefecografia si balonoproctografia au relevat ca la 43 (70,5 %) din pacienti,
in repaos si la contractia voluntara a sfincterului anal extern unghiul rectoanal era < 90°, si nu se
relaxa In procesul defecatiei. Nu se exclude ca din aceastd cauza, in procesul imitarii actului de
defecatie, expulsia balonului era dificila, iar pentru unii copii expulsia fiind imposibild. Studiul
dat indica la insuficientd de relaxare fiziologici a SAE si a APR asociatd afectiunilor
neuromusculare limitrofe. La 32,5 % din acesti pacienti, evaluarea EMG a potentialului unitatii

motorii a relevat contractia paradoxald a APR. In ambele cazuri, contractia si relaxarea
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muschilor erau insuficiente. La 12,5 % din pacientii subgrupului III, in timpul defecatiei s-a
fixat blocarea spontand a evacuatiei.

Pentru un diagnostic diferential si prognostic ramane importanta obiectivizarea prolongarii
veridice (P< 0,001) a timpului recrutarii motoneuronilor la toti copiii ce sufereau de colostaza
cronica, indeosebi la cei cu activitatea bioelectrica sumara sub limita normala si relevata.

Rezultatele studiului in ce priveste modificarile bioactivitatii electromiografice sumare al
aparatului rectoanal de contentie in coroborare cu examenul clinico-paraclinic general si limitrof
ne permite sd conchidem ca electromiografia sumara prezinta un criteriu obiectiv in diagnosticul
diferential si prognozarea evolutiei afectiunilor organice si functionale cu localizare infrarectald,
care au cauzat SCC la copil. Totodata, EMG-sumara confirma un sir de fenomene degenerativ-
destructive secundare, procese inflamatorii, posttraumatice ale structurilor neuromusculare loco-
regionale in formele colagene si proctogene organice de colostaza cronica. Nu se exclude ca
modificarile date au la baza stagnarea de duratd a maselor fecale in intestinul terminal cat si
efortul excesiv in tentativa copiilor de a asigura expulzarea spontand a maselor fecale.
Modificarile neuromusculare degenerative si inflamatorii secundare au fost mai pronuntate la
copiii cu SCC cu evolutia clinica ocultd a bolii, in formele organice colagene si proctogene cat si
la cei cu afectiuni primar disfunctionale localizate pe aceastd zona anatomica. Interpretarea
clinica a examenului neurofiziologic prin EMG cu electrod sumar, necesita utilizarea in paralele
a metodelor de explorare clinica, radiologica, neurofiziologicad, morfologica etc.

5.3.2. Evaluarea EMG a modificarilor potentialelor unitatilor motorii (PUM) a
sfincterelor anale (SAE, APR) cu electrod-ac in SCC la copil. A fost studiata activitatea EMG
a sfincterului anal extern (SAE) si ansei puborectale (APR) la 16 copii practic sanatosi si 350
copii cu diferite forme de colostazd cronicd. Deoarece, conform datelor din literatura,
mielinizarea cdilor nervoase centrale (maturizarea) se finiseaza la varsta de 5-6 ani, in examenul
respectiv au fost inclusi copiii cronic constipati cu limita de varstda 5-18 ani. Controlul
electrofiziologic a fost efectuat cu electrodul ac care se introducea in formatiunile musculare
respective cu inregistrarea indicilor cantitativi (amplituda, durata si numarul de faze) a
potentialului unitatii motorii (PUM). Se inregistrau nu mai putin de 15 potentiale cu calcularea
ulterioard a indicilor medii. Actiunile respective se efectuau automat la electromiograful
,»Counterpoint”. Potentialele motorii evocate catre SAE si ansa puborectala se inregistrau la
stimulatia radiculilor maduvei spindrii la nivelul L-1 — L-3 si zonei motorii corticale. Sa verificat
pentru aceasta stimulatorul magnetic ,,MagStim”. In tabelul 5.2 sunt reflectate valorile medii ale

amplitudei, duratei si procentul polifaziei in grupa respectiva de bolnavi.
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Tabelul 5.2. Indicii medii ai amplitudei, durata si procentul polifaziei activitatii

electromiografice SAE si APR in SCC la copil.

Indicii evaluati
SAE APR
Grupele de bolnavi Amp. Durata | Polifazie Amp. Durata Polifazie
mcV ms % mcV ms %
MEm MEm MEm MEm M=Em MEm
COIOStaéi;{;’rr:‘:a fard | 5309 525 5.6 2243 8,3 9,2
%
n- 230, P, +128,7 | +£2,56 +1,.2 +9,5 +1,1 +4,1
C"plosft:f;:rrsmca T 2243 | 52 6.5 158.8 5.8 13,5
+145,7 +0,9 +0,7 + 89,6 +2.1 + ], 2%%*
n- 120, P,
Martori 402,4 5,8 0 339.,5 5,0 8,3
n—-16,P +136,5 +0,9 + 148,8 +0,7 +0,7
*P<0,05; **P<0,01; ***P<0,001

Analiza valorilor medii al SAE si APR denota scdderea activitatii lor functionale , desi
devierile de la norma nu sunt veridice, fapt ce se lamureste prin descripanta dintre copiii cronic
constipati cu o activitate crescutd fatd de normd si cei cu o activitate redusa. Copiii cronic
constipati + fecalare aveau o activitate functionald si mai scazutd, manifestand o polifazie
patologica. Trebuie de mentionat cd la copiii cu prolaps rectal datele activitatii formatiunilor
sfincteriene nu erau mai reduse decét la ceilalti copii. Prin aceasta se respinge confirmatia ca
prolapsul rectal in SCC este cauzat de dereglarea inervatiei si insuficienta sfincteriana. Dupa
cum s-a confirmat ulterior, acesti copii suferea nu de prolaps rectal dar de intususceptie
sigmoido-rectald cu prolabarea invaginatului. Cresterea valorilor procentuale a potentialelor
polifazice, depistatd in 56,6% cazuri documenteaza prezenta potentialilor unitdtii motorii
reinervate care au amplituda inalta si sunt polifazice. Procesul de denervare si reinervare la acesti
bolnavi se lamureste prin lezarea terminatiunilor nervoase ca rezultat al colostazei cronice
severe. Modificarile respective spre diminuarea sau sporirea indicilor amplitudei PUM erau mai
pronuntate la copiii cu forme functionale de colostaza cronica. In unele cazuri, acesti copii
manifestau tulburari neurologice (encefalopatii perinatale, dereglari piramidale etc.). Posibil, ca
aceste afectiuni se reflectau si asupra sfincterului anal conditionand pareza acestuia. Ilustrarea

activitatii SAE este prezentata in figura 5.7.
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Fig. 5.7. Examenul electromiografic SAE. A — Norma, B — Patologic modificat.

Informatia obtinutd denotd ca 66,6% dintre copiii cu SCC aveau modificari patologice a

amplitudei, duratei si fazei activitatii electromiografice in structurile neuromusculare a SAE si APR.
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Fig. 5.8. Potentialul unitétii motori la nivelul SAE si APR in SCC la copil.

In figura 5.8 observam dereglarile inervatiei si leziunile neuromusculare la nivelul SAE si
APR care se manifestd prin majorarea esentiald a contractiilor si cresterea procentului polifaziei
a PUM. Aceste modificari indica la lezarea terminatiunilor nervoase si fibrelor musculare. La
34,2% din copiii respectivi amplituda PUM era scazutd, ce indicd leziuni organice congenitale si
dobandite. In fazele avansate ale procesului de denervare-reinervare in sfincterele anale,
corespunzator stadiei clinice subcompensate-decompensate, componentul de baza al PUM este
constant Tnsotit de fenomenul ,,Jiter”. La acesti copii polifazia depasea 16,0% din numarul total
de potentiale Inregistrate, se modifica atat aspectul intern céit si cel extern al potentialului

polifazic, amplituda si durata céruia creste corespunzator fazei de denervare-reinervare.
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5.4. Modificarile electroneurografice, potentialelor evocate somato-senzorii (PES) si
motorii (PEM) in aprecierea etiopatogeniei leziunilor aparatului neuromuscular limitrof in
SCC la copil. Examenul electroneurografic a fost realizat la acelasi contingent de pacienti ca si
examenul electromiografic, folosindu-se echipamentul si conditiile tehnice precedente.
Stimularea nervilor motori sau a muschilor a fost efectuata cu electrod de suprafata bipolar.

Examenul prin potentiale evocate motorii (PEM) a fost realizat la 312 pacienti cu sindrom de
colostaza cronica, 165 dintre care au fost cu manifestari de fecalare. Raspunsurile motorii au fost
inregistrate cu electrozi de suprafatd de pe muschiul abductor digiti minimi (ADM) si tibialis
anterior (TA) in stare de relaxare deplina. Electrodul de stimulare magnetica era plasat de-asupra
punctului Cz sau cu 3 cm mai rostral de el. Stimularea radiculara a fost efectuata de-asupra
apofizelor C7 si L3/4. Au fost analizati timpii de latenta corticald §i radiculard, exprimati in
milisecunde, timpul central de conducere motorie (TCCM), calculat prin diferenta dintre timpul
de latentd corticala si radiculard. Concomitent potentialele respective au fost inregistrate de pe

muschiul sfincterului anal extern si ansa puborectala.

Tabelul 5.3. Valorile medii ale potentialelor evocate motorii (PEM) corticale si radiculare catre

sfincterul anal extern si ansa puborectald in SCC la copil.

Indicii evaluati
Grupele N SAE APR
de bolnavi TCR, (ms) TCC, (ms) TCR, (ms) TCC, (ms)
MEm MEm MEm MEm

Colostaza cronica P1 | 147 4,6+1,8 38,7+ 1,8%* 6,2+ 1,3* 38,5+ 2,4*
Coprostaza Cronica + | | oo | 5 4 | 3ux | 44742, 5%%% | Q7L 3%k | 450+ | gk

fecalare P2

Martori P 16 3,2+ 0,1 30,7+ 2.4 3,5+ 0,17 31,2+ 1,5

*P<0,05; **P<0,01; ***P<0,001

Dupa cum rezulta din tabelul 5.3, valorile medii ale indicilor PEM radiculari si corticali
catre SAE si APR deviau substantial fatd de martori. Mentiondam raspunsul pozitiv de pe
cazuri, la excitarea motorie a scoartei responsabile de muschii perineali, raspunsul era negativ, ce

indica la prezenta unei afectiuni de inervatie. In ce priveste indicii medii a timpului

.....

.....

impulsului nervos. Informatia obtinutd caracterizeaza dereglarea integritatii inervatiei

neuromusculare la nivel central si periferic.
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Fig. 5.9. Ilustrarea grafica a raspunsului SAE si APR la excitatia corticald si radiculara.

Electroneurografia senzitivd a constatat modificari patologice la 56,7% din pacientii cu
retentie de tranzit §i evacuatie intestinald, majoritatea lor era in stadia subcompensata-
decompensata a bolii si suferea de fecalare. Confruntarea indicilor obtinuti la cercetarea
electroneurografica senzitiva a bolnavilor cu SCC si SCC + fecalare n-a depistat deosebiri
statistice concludente (P>0,05) in 47,6% din cazuri. Diminuarea vitezei de conducere senzitiva in
fibrele periferice a nervilor pudendali a corelat cu durata bolii. Parametrii reflexului
bulbocavernos au fost patologic modificati practic in 100% din cazuri la copiii cu o duratd de

boala ce depasea 3 ani, ceea ce reflectd implicarea mediata a unitatilor motorii responsabile de el.

3.2 Ul D 18908 ms D

g
ind

Fig. 5.10. Reflexul bulbocavernos. 1- patologic, 2 — normal.

Prolongarea latentei terminale a n. pudendal a fost inregistratd in 42,8% din cazuri, ce
indicd la lezarea primard sau secundard a n. pudendal, cu dezvoltarea blocului functional

infrarectal.
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Fig. 5.11. Examenul electroneurografic. Latenta terminald n. pudendal

Studiul potentialelor evocate somato-senzoriale (PES) s-au dovedit a fi anormale cel putin

pentru un singur indice la 56,9% din bolnavii cu SCC cu o durata a bolii 3-10 ani, fapt ce se
manifesta prin cresterea indicilor de latentd. Astfel, examenul electroneurografic este o
investigatie informativ diagnostica si valoroasa in evidentierea afectarilor afectiunilor sistemului
nervos periferic implicate in asigurarea functiei sfincterelor anale la copii cu SCC. Utilizarea

acestui examen permite a verifica preoperator caracterul si gradul disfunctiilor neuromusculare
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6. EXAMENUL HISTOMORFOLOGIC, HISTOCHIMIC, IMUNOHISTOCHIMIC
SI CITOLOGIC AL BIOPTATELOR TESUTULUI COLONIC
iN DIFERENTIEREA CAUZALA A SCC LA COPIL

Studiul respectiv vizeaza evaluarea modificarilor patomorfologice si corelarea lor cu datele
clinice In SCC la copil. Rezultatele obtinute urmau sd confirme caracterul anatomic al
afectiunilor primare si secundare ce au conditionat constipatia cronica.

Piesele tisulare prelevate de la diferite nivele a peretelui intestinului colonic au fost
analizate la 500 (17,48%) copii internati pentru SCC. Examenul histomorfologic, histochimic si
citologic includea: coloratia cu hematoxilin-eozind (87,3%); picrofuscina dupd Van-Hisson
(79,4%); azur-eozind (68,6%); proba histochimica de relevare a activitatii acetilcolinesterazei
dupa Karnovsky-Roots (46,4%), impregnarea cu nitrat de argint dupa metodele elaborate de
Bilschowsky-Gross, Rascazova, Kuprianov (93,8%) si microscopia electronica transmisibila
(20,8%). Completandu-se reciproc, metodele aplicate au facut posibild obiectivizarea
diagnosticului.

Selectarea pacientilor pentru acest studiu a fost facuta in baza datelor clinico-paraclinice
generale, imagisticei radiologice si neurofiziologice. Din numarul total al copiilor investigati
histomorfologic, 353 (70,6%) prezentau dificultiti de diagnostic diferential la etapa
preoperatorie. Ceilalati 147 (29,4%) copii au necesitat examen histomorfologic in perioada
postoperatorie pentru a verifica si obiectiv argumenta cauza primard a bolii. De mentionat ca
82,6% din acesti copii, timp indelungat s-au aflat sub evidenta medicilor din teritoriu, tratandu-se
sindromal (empiric) farda un examen special orientat, fapt ce a conditionat dezvoltarea
megadolicocolonului secundar pe stanga.

In tabelul A 1.13 sunt prezentate caracteristicile generale ale copiilor morfologic examinati,
din care rezultd, ca in 43,0 % din cazuri, primar, s-au suspectat afectiuni malformative neuronale
intestinale (MNI) congenitale de colon.

Dificultati majore Intru verificarea caracterului patologiei in cauza prezentau copiii la care
SCC evolua pe fundalul afectiunilor somatice (15,8%), anomaliilor de pozitie, fixatie, si
combinate de colon (17,4%) complicate cu megadolihocolon secundar. A creat un sir de
probleme diagnosticul diferential dintre ahalazia sfincterului anal intern cu maladia
Hirschsprung forma ultrascurtd (10,8%), obstructiile infra-rectale functionale sau organice
combinate cu malformatii neuronale intestinale (MNI) si aganglionoza ultrascurtd (7,0%).
Majoritatea (75,8%) copiilor examinati aveau limita de varstd 3-18 ani, si doar 24,2% - erau mai

mici de 3 ani. Mentiondm ca copiii de varstd micd, indeosebi sugarii, prezentau un interes
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deosebit pentru verificarea morfologiei patologiei in cauza, deoarece aceasta permitea asigurarea
unui tratament etiopatogenic individual adaptat precoce si profilaxia complicatiilor
morfopatologice de colon.

Pentru examenul morfologic tesuturile colonice au fost prelevate endoscopic, prin biopsie
dupa Swenson si intraoperator la urmatoarele nivele: I — sectorul patologic afectat; II - portiunea
de colon localizatd cranial de cea patologic afectatd; III — segmentul localizat caudal de ea.
Intraoperator au fost recoltate in plin strat piese din peretele colonic in zona de trecere de la
patologie la sanatos - nivelul I'V si din colonul practic sanatos — nivelul V. Din fiecare zond, prin
metodd de congelare a bioptatelor, s-au efectuat sectiuni in serie cu selectarea ulterioard a VI-
VIII piese pentru coloratia diferentiata. Subliniem ca rezultatele obtinute au fost analizate
separat, reiesind din specificul diagnosticului, metodei de coloratie si nivelul biopsiei.

Prima subgrupa a bolnavilor a inclus informatia obtinuta prin coloratia pieselor cu
hematoxilind-eozind, picrofuscind si azur-eozina. Informatia a facut posibild obiectivizarea
caracterului, gradului si ireversibilitdtii afectarii inflamatorii si degenerativ-distructiva a peretelui
colonic.

In subgrupa a doua au fost analizate datele despre activitatea AChE in mucoasa colonici si
sistemul neuroganglionar intramural, ce a permis determinarea modificarilor congenitale si
degenerativ-distructive secundare in plexurile neuronale colonice.

In subgrupa a treia au fost intrunite si analizate rezultatele obtinute prin utilizarea
microscopiei electronice a fragmentelor de tesut recoltat in segmentul de colon vizual sanatos,
ceea ce a permis relevarea modificarilor ultrastructurale. In acest context o deosebiti atentie s-a
acordat descrierii caracteristicilor degenerativ-distructive in celulele enteroendocrine, in
enterocite, miocite, neuronii intramurali si fibrele nervoase.

6.1. Rolul examenului histomorfologic prin coloratia cu hematoxilina, picrofuscina si
azur-eozina in diagnosticul SCC la copil. Examenul sectiunilor colonice la nivel optic prin
utilizarea microscopului ,,Nihon” (Japonia) a relevat prezenta modificarilor proceselor
inflamatorii cu caracter cronic in faza de acutizare cat si procesele degenerativ-distructive a
tuturor tesuturilor prelevate din intestinul gros in 92,8% din cazuri, gradul carora varia in functie
de durata bolii, varsta copilului, specificul patologiei in cauza si nivelul colectarii materialului.

Coloratia cu hematoxilind-eozind rdmane a fi si pana in prezent una din cele mai frecvent
utilizate metode de coloratie, simpla, accesibila si informativa. Aplicarea ei a relevat Th mucoasa
colonica edem interstitial, inflamatie leucocitara focar-dispersa si congestie vasculara pronuntata.
Ca rezultat columnele, criptele si spatiile dintre ele se modifica patologic, ultimele fiind Ingustate

sau largite. Totodatd morfometric se vizualizau modificari cantitative si calitative din partea
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epiteliului colonic superficial si celulelor caliciforme. Astfel, comparativ cu norma, epiteliul
colonic era, fie aplatizat si relativ neted, fie hipertrofiat §i proeminent, acordandu-i suprafetei

mucoase un aspect neuniform si pestrit (figura 6.1).

Fig. 6.1. Intestinul colonic (coloratia hematoxilind-eozind X 180).

Pentru o caracteristicd mai amplad si obiectiva ale acestor modificari s-a recurs la un
studiu morfometric al tunicii mucoasei la 29 copii care sufereau de colostaza cronica cu o durata
de peste 3 ani. Din grupul dat, 8 (27,6%) pacienti prezentau semne clinice caracteristice pentru
forma compensata a bolii, 10 (34,5%) — au fost categorizati ca clinic subcompensati si 11
(37,9%) — clinic decompensati. Lotul martor la constituit studiul morfopatologic al mucoasei
colonice la 6 copii practic sanatosi de aceiasi varsta. Piesele tisulare au fost prelevate mai sus de
obstacolul mecanic — nivelul II. Morfometric a fost apreciatd grosimea tunicii mucoasei si
stratului criptal, precum si numarul celulelor caliciforme revenite la 100 de celule epiteliale

criptale. Rezultatele statistice si autenticitatea lor sunt prezentate in tabelul 6.1.

Tabelul 6.1. Parametrii morfometrici ai mucoasei colonice in SCC la copil.

Grupa Etapa colostazei cronice
Nr Indicii Maitorl Compensati | Subcompensatii | Decompensati
n==6 n=8 n=10 n=11
M+m, P M £ m, P1 M £ m, P2 M + m, P3
Grosimea tunicii 547,38 £6,29 507,2+17,6 475,8 £18,12 4357+ 12,4
1 . (100 +13,3) (97,2 +£2.,8) (94,5 +£3.,7) (88,6 £4,3)
mucoasei ( mem ) P> 0,05 P <0,01 P < 0,001
) . 192,6 £ 10,8 142,34 £ 9,7 135,18 £7,3
) Gros'lmea stratului | 165,43 +1,2 (108 = 4.8) (103 % 2.4) (98,7 % 8.4)
criptal (mcm) (100 = 1,6) P <0.05 P <0.05 P <0001
.. 259 +1,14 29,18 £ 0,98 33,47 +2,98
3 CeAlule ‘cahclforme 19,8 +3,25 (102 = 3.4) (112 % 6.2) (123.642)
in cripte (% ) (100 +19,5) P> 0.05 P <0.05 P <0.01
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Din tabelul 6.1 rezultd ca in SCC, comparativ cu copii sandtosi, in tunica mucoasa
intestinala si stratul ei criptal au fost prezente diverse modificari morfologice atit in faza
compensatd, subcompensatd cat si cea decompensatd a bolii. Pentru forma compensatd al SCC,
modificarile au fost neinsemnate fiind prezentd o inflamatie productivd in derulare.
Corespunzdtor, s-a determinat o tendintd spre diminuarea dimensionald a grosimii tunicii
mucoasei (P>0,05), altd tendinta spre Ingrosarea stratului criptal cu cresterea numarului celulelor
caliciforme criptale ce revin la 100 de epiteliocite (P>0,05). Nu se exclude faptul ca modificarile
date sunt rezultatul edemului interstitial, ca consecintd a actiunii factorilor nocivi mecanici,
microbieni §i toxici asupra peretelui colonic. Odata cu aprofundarea procesului patologic (faza
subcompensata si decompensatd) modificarile tisulare de colon prezintd un proces distructiv-
degenerativ, cu diminuarea grosimii tunicii mucoase (P<0,05), a stratului criptal (P<0,05) si
crestea numarul celulelor caliciforme la 100 de celule epiteliale (P<0,05). Cresterea numerica a
celulelor caliciforme poate fi rezultatul reactiei compensatorii ca raspuns la secretia sporita a
mucusului in lumenul intestinului iritat de masele fecale stazate. Pentru faza de decompensare a
bolii modificarile date au avut proportii mult mai majore (P< 0,001), ca rezultat al actiunii
concomitente si de durata a agentilor patogeni care, epuizau rezervele fiziologice a mucoasei
colonice, denaturandu-i structura anatomica si functionala.

Epiteliocitele sufera modificari morfologice ireversibile care se manifestd prin alungirea
si fragmentarea lor, pe alocuri ele erau lipsite de microvilozitati, prezentand distrofie granulara.
In focar, erau evidentiate schimbari morfologice caracteristice pentru inflamatia cronici in
acutizare. Un sir de epiteliocite prezentau modificari care indicau la intensificarea functiei
secretorii. Segmentar 1n tunica mucoasd existau hemoragii difuze si de focar de diferite
dimensiuni, care implicau submucoasa (figura 6.2).

De rdnd cu tunica mucoasd, in procesul inflamator si degenerativ-distructiv erau
implicate structurile subiacente ale peretelui colonic, in special membrana bazald si submucoasa.
Aceste modificari s-au remarcat prin polimorfism histomorfopatologic semnificativ, determinat
de modificari structurale ale componentilor celulari si tisulari. Membrana bazald devenea pe
alocuri ingrosatd sau efilatd, pe unele segmente fragmentata cu modificari degenerative (figura
6.3). Componentele inflamatorii, edemul major al submucoasei au fost insotite de congestie
vasculara, staza limfatica, focare de scleroza, ingrosarea si deformarea peretelui vascular, ceea ce
inducea ingustarea lumenului, fenomenul ,sludj” si microtromboza retelei vaselor micro-
circulatorii, cu consecinte fiziopatologice importante, datoritd particularitatilor anatomice ale
tractului digestiv. Frecvent, procesele sclerozive se raspandeau asupra straturilor musculare,

patrunzand printre fibrele si fascicolele lor, ca consecinta, straturile musculare se efilau, atrofiau,
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suferind distrofie proteica. Pe traseul fascicolelor de tesut conjunctiv intermuscular, precum si in
spatiul dintre fibrele musculare se depistau procese inflamatorii de diferit grad de intensitate si
raspandire. Anume acest aspect patomorfologic cu caracter discirculator loco-regionale agrava si
mentinea ischemia tisulard, insotitd de leziuni degenerativ-distructive care se manifestau prin
necrobiozi si necroza finalizate de sclerozi. Intr-un sir de cazuri inflamatia cronica locald era
insotitd de migrarea activa a limfocitelor de tip T- si B- (limfocite mici i mari), care de comun

cu macrofagii si celulele plasmocitare penetrau spatiul epitelial al mucoasei, migrand in cripte si

lumenul intestinal.

Fig. 6.2. Peretele intestinului gros — Fig. 6.3. Peretele intestinului colonic

segmentul afectat (nivelul I ). (A — coloratia hematoxilina-eozina X 200;
Coloratia hematoxilind-eozina X 180. B - coloratia hematoxilind-eozina X 180).

Tunica seroasa prezenta si ea modificari morfologice manifestate prin edem si infiltrare
leucocitara, pe alocuri cu decalare de la stratul muscular, elemente de periviscerita si scleroza.

Fenomenul de sclerozi s-a vizualizat deosebit de clar in piesele colorate cu picrofuscina. In
cimpurile de vedere ale sectiunilor examinate apdreau sectoare de scleroza difuza care,
contopindu-se, formau retele extinse ce concresteau cu formatiunile anatomice normale,
segregandu-le, afectand integritatea lor structurald si functionald. Pe fundalul campurilor de
scleroza se vizualizau vase sanguine si limfatice dilatate, stazate si deformate. Procesul de
fibroza afecta si ganglionii neuronali care se manifesta prin concresterea lor cu fibre de colagen,
deforméndu-le si distrugandu-le arhitectonica prin comprimare. Pe alocuri, ca rezultat a acestor
modificari, neuronii si ganglionii neuronali sufereau o afectare degenerativda ireversibila,
transformandu-se in niste focare de scleroza. Prezenta ariilor de sclerozd in submucoasa si
straturile musculare forma spatii libere, lipsite de formatiuni caracteristice tesuturilor normale

(figura 6.4).
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Fig. 6.4. Peretele intestinului colonic (coloratie cu picrofuscina X 280).

Un deosebit interes prezinta informatia obtinutd in urma examenului pieselor colorate cu
picrofuscind, prelevate din intestinul colonic al copiilor operati pentru diverse forme de anomalii
dimensionale, de pozitie, fixatie, coalescentd si combinate de colon. in 16 (18,4%) cazuri din
numarul total al copiilor operati pentru aceste patologii s-au relevat modificari histomorfologice
ale tesutului conjunctiv de suport dintre straturile musculare ale peretelui intestinal. In mod
normal, intre aceste straturi se afla o plasa integra si find din tesut conjunctiv care serveste drept
suport si ca strat de contact intre ele. Este cunoscut faptul ca tesutul conjunctiv formeaza o
capsula find 1n jurul ganglionilor neuronali mienterici. La copiii luati in studiu, paralel cu
modificarile inflamatorii §i distrofice comune pentru toti cei cu colostaza cronicd, am evidentiat
zone lipsite de tesut conjunctiv de suport. Ca rezultat, avea loc dislocarea ganglionilor mienterici
in straturile musculare, care erau atrofiate, contopite, prezentdnd microscopic o masd biologic
omogena (figura 6.5). Nu se exclude cad aceste modificari poartd un caracter de dismorfism
congenital, care a contribuit la dereglarile motilitatii propulsive si sindromul hipoperistaltic ce a

determinat colostaza cronica.

Fig. 6.5. Peretele colonic (coloratie cu Fig. 6.6. Peretele colonic (coloratie

picrofuscind X 150) cu azur- eozind X 150)
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Utilizarea metodei bacterioscopice, prin coloratia pieselor cu azur-eozina, a constatat
fenomenul de invazie si translocatie a florei intestinale In submucoasa, straturile musculare, si
chiar subseros (figura 6.6). Acestea sunt marcheri histomorfologici ai enterocolitei obstructive -
una din complicatiile cele mai severe ale SCC la copii. In esenta sa, enterocolita obstructiva este
migrare difuza a agentilor microbieni in peretele intestinal, cu patrundere ulterioara in circulatia
sanguind si limfaticd. Pierderea functiei de barierd a peretelui intestinal, migratia microbilor
conditioneazad intoxicatia endogend si socul toxico-bacterian in cazurile avansate si
decompensate ale bolii.

Completandu-se reciproc, metodele utilizate au permis de a obiectiviza spectrul larg de
patologii morfologice in tesuturile colonice si aprofundarea modificarilor histomorfologice
secundare odata cu progresarea bolii.

Putem conchide ca examenul histomorfologic efectuat prin aceste metode de coloratie,
indicd la o afectare organicd totald a tuturor structurilor anatomice de colon (pancolitd
secundard), care putea avea un grad moderat si pina la stadii avansate. Deosebit de grave aceste
modificari au fost depistate la nivelul colonului distal (descendent, sigma, rect), unde are loc
stocarea cronicd maxima a maselor fecale. Dupa geneza lor aceste modificari pot fi clasate in
congenitale si dobandite. La pacientii cu modificari severe organice de colon, sindrom
hipoperistaltic generat de procesul degenerativ-distructiv in structurile musculare (miopatia
secundard), de comun cu infectia, intoxicatia §i dereglarile circulatorii (sindromul CID)
influentau negativ indicii de secretie, absorbtie si filtratie intestinald, denaturdnd biologia
geneza intoxicatiei endogene, dezvoltarea socului toxico-bacterian si afectarea toxica
poliorganica, revine modificarilor histomorfologice avansate ale tunicii mucoase care isi pierde
functia de bariera, facilitdnd patrunderea coloniilor microbiene, metabolitilor incompleti,
toxinelor si alergenilor in patul vascular.

6.2. Valoarea diferential diagnosticA a examenului neurohistomorfologic si
imunohistochimic de colon in SCC la copil. Rezultatele studiului modificarilor
neurohistochimice si neurohistomorfologice efectuate pe un lot de 500 copii cu SCC de diferita
geneza sunt prezentate in tabelul A 1.14 S-a constatat cd una din cele mai accesibile si suficient
informative metode in diagnosticul etiopatogenic al SCC la copil ramane a fi proba histochimica
la activitatea AChE 1n bioptatele mucoasei colonice dupa procedeul propus de Karnovsky-Roots.

Reactia la AChE a fost apreciatd conform urmatoarelor gradatii: puternic pozitiva (+++);
pozitiva (++); slab pozitiva (+); incerta (£) si negativa (-). Reactia puternic pozitiva la AChE se

manifesta prin prezenta unei retele evidente de fibre nervoase intens colorate care, erau
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localizate, preponderent in lamina musculard a mucoasei intestinale $i mucoasa propriu-zisa,
formand o retea densa de culoare Intunecatd. Reactia pozitiva se evidentia printr-o retea iregulata
de fibre nervoase de o culoare Intunecatd, moderat pronuntata, cu localizare in lamina musculara
a mucoasei §i partial in mucoasa. Pentru reactia slab pozitiva la AChE era caracteristic depistarea
unui numar redus si slab colorat de fibre nervoase care formau si ele o retea localizata in lamina
proprie. Reactia incertd la AChE se manifesta prin coloratia slaba, pe alocuri nedefinita a fibrelor
nervoase fara o diferentiere clard a retelei de fibre. Negativd era consideratd reactia in care
fibrele si reteaua nervoasd nu se identificau atat In lamina proprie a submucoasei cat si In
mucoasa propriu-zisd. De mentionat, ca la acesti copii coloratia cu hematoxilin-eozind a
bioptatelor respective releva prezenta ganglionilor nervosi in stratul intermuscular.

Din cele expuse 1n tabel rezultd ca in 91,6% din cazuri, copiii suspecti la MNI de colon au
prezentat reactie pozitiva la AChE, cu prezenta celulelor nervoase in ganglionii intestinali,
negativa fiind doar in 8,4% din cazuri. La 7,9% dintre cei cu reactia pozitivd veridicitatea
informatiei prezenta dubii, deoarece in cdmpul de vedere erau vizualizate doar fragmente de
fibre nervoase, localizate neuniform, fard a forma o retea integra. Copiii din grupul de risc,
suspectati ca purtdtori a unor malformatii neuronale intestinale, au fost supusi ulterior
examenului prin biopsie dupa Swenson cu coloratia pieselor prelevate prin metoda Bilsovschii-
Gross, fapt ce in 6 cazuri a exclus afectarea inervatiei neuronale intestinale. Deci, din cei 197
copii cu reactie pozitivd la AChE, in 3% din cazuri proba a fost fals pozitiva. Remarcdm ca din
cei, 18 copii cu reactie negativa la AChE, in 4 cazuri (22,2%) colostaza cronica a prezentat o
evolutie clinica severd, motiv pentru care s-a efectuat biopsia rectala in plin strat dupa Swenson,
asigurand colorarea pieselor cu nitrat de argint, ceea ce a pus in evidentd alterarea malformativa
a neuronilor plexurilor neuronale colonice (hiponeirie, imaturitatea neuronilor etc). Deci reactia
negativa la AChE nu exclude posibilitatea unei MNI congenitale sau dobandite de colon.

S-a mai constatat cd 86,9% din copiii cronic constipati cu manifestari clinice de
disganglionoza neuronald intestinald (DNI) si anganglionoza congenitald (AC) prezentau reactia
pozitivd si 13,1% - reactie negativa la AChE. Rezultatele obtinute au fost verificate
histomorfologic prin argintarea pieselor prelevate din peretele colonic cu nitrat de argint dupa
metoda Bilsovschii-Gross, fapt ce a relevat in 2,5% din cazuri — reactie fals pozitiva la AChE si
in 7,2% — reactie fals negativa. Printre cei cu reactia pozitivd la AChE 41,7% sufereau de
aganglionoza congenitala si 42,7% de disganglionoza neuronald intestinald. Majoritatea copiilor
cu reactie pozitivd la AChE (72,2%) manifestau retentie de tranzit i evacuare intestinala din
prima luna de viata, ceea ce marturisea in favoarea genezei congenitale a bolii. Putem conchide

ca nu toti copiii cu afectiuni neuronale congenitale de colon manifestau o evolutie acuta a bolii.
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Debutul si evolutia spectaculoasd era caracteristica doar pentru aganglionozd cu o extindere
anatomica mai mult sau mai putin pronuntata. In celelalte cazuri MNI de colon evaluau clinc
ocult, atingdnd apogeul simptomatic la varsta 7-18 ani, cand se asociau simptomele de
decompensare clinica a bolii, cu dezvoltarea megadolicocolonului secundar.

Verificarea calitativa a activitatii AChE 1n baza sistemului de 5 baluri, a permis de a
constata cd la 56,8% din copii inclusi in lotul de studiu, reactia la AChE era puternic pozitiva
(fig. 6.7a), fapt caracteristic pentru copiii cu aganglionoza congenitala. Reactia pozitiva (fig.
6.7b) s-a evidentiat intr-un numar relativ redus de cazuri (23,6%), majoritatea lor fiind purtatori a
malformatiilor neuronale congenitale de colon, inclusiv aganglionoza si DNI. in 4,3% din cazuri
reactia la AChE era slab pozitiva (figura 6.7 C). Ulterior la 0,3% dintre acestia, examenul
histologic a exclus afectarea malformativa a inervatiei autonome de colon, confirmandu-se alte
afectiuni organice ce au cauzat colostaza cronicd. Reactia incert pozitiva (figura 6.8 A), in 2,2%
din cazuri, includea in amploarea sa copii cu diferite patologii de tranzit si evacuare intestinala
ce nu tineau de MNI congenitale. In fond acestia prezentau grupul de bazi a pacientilor cu

reactie fals pozitiva la AChE.
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Fig. 6.7. Reactia la AChE dupa metoda Karnovsky —Roots a specimentelor bioptate

din intestinul gros. A- puternic pozitiva; B- pozitivd; C- slab pozitiva.

Datele studiului ne indica la necesitatea interpretarii cu precautie a rezultatelor examenului
histochimic la AChE, tindndu-se cont de datele altor metode de explorare paraclinice, deoarece
proba mentionatad indicd nu numai la leziunile neuronale congenitale, dar si la cele degenerativ-
distructive (secundare) de colon. Am ajuns la aceasta concluzie analizand rezultatele examenului
AChE la 32 copii cu colostazd cronica indusa de bloc infrarectal (organic si functional), care au
dezvoltat megadolicocolon secundar. La toti a fost inregistrata o reactie pozitiva la AChE. La
grupul dat, reactia respectiva nu descifreaza factorul primar al bolii, dar numai confirma faptul

ca 1n rezultatul colostazei cronice a fost afectatd inervatia intramurala de colon.
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Fig. 6.8. Reactia la AChE dupd metoda Karnovsky —Roots si colorarea cu hematoxilin-eozina a
specimentelor bioptate din intestinul gros A-incertd; B- negativa; C — ganglioni nervosi in spatiu

intermuscular.

Pentru verificarea caracterului morfologic al leziunilor neuronale de colon, la prezenta
carora indirect indica proba pozitiva la AChE, am recurs la implementarea metodelor speciale de
examinare ( prelucrarea specimentelor tisulare de colon cu nitrat de argint dupa Bilschowsky-
Gross, Rascazova, Kuprianov). Au fost evaluati 469 copii, dintre care 411 (87,6%) sufereau de
afectiuni organice primare de colon si 58 (12,4%) — de alte patologii ce au conditionat colostaza
cronicad complicatd cu megadolicocolon secundar. Frecventa si structura morfopatologicd a
afectiunilor inervatiei autonome de colon obtinute in urma acestui studiu sunt prezentate in
tabelul 6.2

Tabelul 6.2. Frecventa si structura morfopatologicd a MNI de colon in SCC la copil.

Numarul de bolnavi
Nr. Leziunile malformative neuronale congenitale de colon
Abs. %
1. Aganglionoza 207 44,1
2. Aganglionoza + Displazie neuronala intestinald tip B 39 8,3
3. | Displazie neuronala intestinala tip B 151 32,3
4. Hipoganglionoza 10 2,13
5. Alte malformatii a plexurilor neuronale de colon: 62 13,18
- Heterotopia plexului submucos 11 2,34
- Heterotopia plexului mienteric 7 1,5
- Achalasia sfincterului anal intern + DNI tip B 23 4,9
- Imaturitatea ganglionilor neuronali intestinali 12 2,58
- Malformatii neuronale de colon neclasificate 9 1,9
TOTAL 469 100
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S-a constatat ca printre MNI de colon predomind aganglionoza (MH) — 44,1%, DNI tip — B
revenindu-i circa 40,6% din cazuri. Este important s mentiondm ca forma izolata a DNI tip B se
inregistra substantial mai rar decat aganglionoza izolatd (32,3% fata de 44,1 % respectiv). In
total, copiii ce sufereau de aganglionoza izolatd si celor la care aganglionoza era combinata cu
DNI tip B, alcédtuiau 52,4 % din numadrul total a celora afectati de MNI. Deci, printre copiii
evaluati predomina maladia Hirschsprung, care in 8,3% din cazuri era insotitd de DNI tip B.
Trebuie de remarcat, cd In pofida heterogeniei morfologice a leziunilor neuronale de colon
incluse in tabelul respectiv, mecanismele realizarii lor in SCC erau practic identice, deoarece in
toate cazurile suferea integritatea neuromusculard autonoma, fapt ce determina dereglarea
coordondrii motilitatii colonice care provoca constipatie severd, rebela la tratament medical.

Asa dar, structura morfopatologica a MNI de colon in SCC la copil, nu poate fi diferentiata decét
prin aplicarea unui examen histomorfologic special orientat. Desigur, medicina practica poate folosi si
alte metode histomorfologice sau histochimice deosebite prin esenta sa de cele utilizate in studiul dat,
totodatad concluziondm cd numai impregnarea cu nitrat de argint poate oferi o informatie ampla despre
morfopatologia neuronilor si fibrelor nervoase a plexurilor neuronale intestinale.

Este important de a stabili caracterul histomorfologic a MNI de colon Tnainte de a interveni
chirurgical, deoarece nu in toate cazurile pentru rezolvarea patologiei in cauza sunt necesare actiuni
chirurgicale de proportii.

Statisticile mondiale denota cd printre copiii afectati de MNI doar cei cu aganglionoza
necesitd inevitabil interventie chirurgicala. Ponderea copiilor cu aganglionoza congenitala printre
copiii cu MNI luati 1n studiu constituie 52,4%.

De rind cu aganglionoza, in spatiile intermusculare si submucoase de colon, s-a evidentiat
hipertrofia fibrelor nervoase extrinsece, care frecvent se contopeau in fascicole nervoase

ingrosate, contorte cu diferit grad de distructie si fragmentare (figura 6.9 A, B, C).

Fig. 6.9. Modificarile morfologice neuronale in maladia Hirschsprung: A — aganglionoza

congenitald in spatiul mienteric; B, C — fibre nervoase hipertrofiate, contorte, fragmentate

in spatiile mienteric si submucos. Coloratie Bilsovschii-Gross X 180
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Modificarile depistate in fibrele nervoase variau in functie de nivelul biopsiei, forma
clinico-evolutiva a bolii, gradul leziunilor inflamatorii limitrofe etc., purtand un caracter
congenital si degenerativ — distructiv. Paralel cu leziunile neuronale si ale fibrelor nervoase care
au fost descrise mai sus s-au relevat si alte afectiuni: degenerescenta necrotica a axonilor si
dendritelor, descomplexarea membranei mielinice, pe alocuri cu demielinizarea completd a
fibrelor nervoase, atrofia haotica a fibrelor si elementelor neuronale, in unele cazuri
determinandu-se doar fragmente izolate de fascicole nervoase (figura 6.10 A, B, C). Prin urmare,
inervatia intramurald in MH a fost afectatd congenital cat si secundar In urma proceselor de
denaturare biologicd a structurilor neuronale limitrofe, ca rezultat al actiunilor mecanice,

inflamatorii i toxice a maselor fecale stazate asupra peretelui colonic.

Fig. 6.10. Afectiune degenerativ-distructiva secundard a inervatiei intramurale in maladia

Hirschsprung: A, B, C — ganglioni neuronali distrofiati, lipsiti de celule neuronale, fibre nervoase

ingrosate, fragmentate, demielinizate. Coloratia dupa Bilsovschii-Gross X 180

In baza studiului prospectiv al bioptatelor de colon prelevate intraoperator, in 8,0% din
cazuri s-au evidentiat modificari histomorfologice si histochimice in plexurile neuronale a
segmentului supraaganglionar cu urmatoarele caracteristici: hiperplazia fibrelor nervoase a
ambelor plexuri neuronale; activitatea AChE crescuta in fibrele nervoase a laminei musculare
proprie a mucoasei si celor localizate pe traseul vaselor sanguine a submucoasei, heterotopia
neuronald, hiperplazia ambelor plexuri neuronale cu prezenta ganglionilor neuronali gigantici,
ectopia ganglionilor neuronali in straturile musculare, defectarea jonctiunilor neuromusculare si
altele (figura 6.11 A, B, C). Gravitatea acestor leziuni varia cantitativ, calitativ si dupa extindere.
Permanent, practic la toti copiii inclusi in lotul de studiu, am depistat in 5-25% din cazuri
ganglioni neuronali de dimensiuni gigantice care contineau 7 §i mai multe celule neuronale.
Ganglionii gigantici frecvent ectopiau in straturile musculare, neuronii carora prezentau defecte
de conexiune cu lantul ganglionar. Modificarile descrise se incadreaza in termenul DNI tip-B,

care dupa datele de literaturd asociaza cu MH in aproximativ 15,5 — 32,8% din cazuri.
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Fig. 6.11. Asocierea aganglionozei congenitale cu DNI tip-B: A, B, C — ectopia
ganglionilor in stratul muscular circular si longitudinal, cu elemente de distrofie toxica a

neuronilor. Coloratia dupa Bilsovschii-Gross X 200.

Intr-un numar limitat de cazuri (1,5%) zona supraaganlionara a fost consemnata prin lipsa
celulelor ganglionare In submucoasd, ganglioni mienterici mici care contineau 1-2 celule
ganglionare, heterotopia celulelor neuronale in plexul mienteric pe fundalul hipertrofiei
mucoasei intestinale, muschilor circulari si activitatii extrem de joase a AChE in lamina
musculard proprie a mucoasei (figura 6.12 A, B). Leziunile descrise sunt caracteristice pentru

hipoganglionoza, satelit frecvent al aganglionozei.

Fig. 6.12. Maladia Hirschsprung asociata cu hipoganglionoza: A - ectopia neuronilor in spatiul
intermuscular, B — ganglion nervos ectopiat cu un singur neuron.

Coloratia dupa Bilsovschii-Gross X 200.

De rand cu modificarile deja descrise, intr-un numar limitat de cazuri (0,5%), aganglionoza
congenitald era acompaniatd de imaturitatea ganglionilor segmentului supraaganglionar, care
contineau neuroni infantili pe fundalul numeroaselor celule gliale.

Tot in acest segment, pe o extindere pronuntatd in directie oralda am depistat tulburari de
inervatie congenitald care nu se incadrau in DNI tip- B, hipoaganglionozd sau imaturitate

ganglionara, motiv pentru care au fost selectate intr-un grup separat (18,4%) care avea comun:
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reducerea tonicitatii inervatiei parasimpatice, displazie moderatd a ganglionilor, defecte
semnificative ale neuronilor plexului mienteric si alte leziuni.

Modificdrile evocate prezintd un pericol major pentru copiii cu MH, si influenteaza
rezultatele eficientei curative a tuturor tehnicilor chirurgicale aplicate pe colon in baza acestei
maladii, facandu-le nesatisfacatoare, iar in unele cazuri chiar iluzorii.

Modificari histomorfologice identice cu cele congenitale si secundare asociate in plexurile
neuronale supraaganglionare au fost prezente in diferit grad la toti cei 285 copii cronic constipati,
la care geneza cauzala a bolii primar era consideratd malformatiile de coalescenta, pozitie,
fixatie, dimensionale sau combinate de colon, ahalazia sfincterului anal intern, obstructiile
organice si functionale infrarectale etc. si care au conditionat dezvoltarea megadolihocolonul
secundar. Indiferent de geneza cauzala a megadolicocolonului secundar, inervatia autonoma de
colon a avut de suferit modificari morfopatologice irecuperabile. De aici rezulta cd retardarea
elimindrii patologiei In cauza al SCC inevitabil duce la lezarea neuronilor, fibrelor si
terminatiunilor nervoase care sunt ireveresibile, impiedicand restabilirea tranzitului §i evacudrii
intestinale chiar si dupa inlaturarea patologiei primare. De reguld, numai rezectia segmentului de
colon, plexurile neuronale ale caruia au suferit modificdri distrofice secundare sau primar
afectate de DNI tip — B, hipoganglionoza etc. poate asigura sansa insanatosirii. Analiza datelor
obtinute in urma acestui studiu ne-a permis sa constatdm ca pentru anomaliile dimensionale, de
pozitie, coaliscentd si combinate de colon, este caracteristicd prezenta ambelor lanturi
ganglionare insa structura lor morfologicd poartd amprenta procesului degenerativ-distructiv
secundar de diferit grad si extindere, precum si afectarii lor congenitale.

Dupa cum s-a dovedit ulterior prin examenul histomorfologic si histiochimic special in
32,3% din cazuri constipatia severd la acesti copii a fost conditionatd nu atat de dimensiunile
exagerate a colonului, fixatia lui vicioasa sau devierile de pozitie, cat de DNI tip-B,
caracteristicele histomorfologice ale cireia au fost prezentate mai sus. In 2,1% din cazuri
anomaliile descrise se suprapuneau cu hipoganglionoza, realizand o avansare anevoioasda a
bolului fecal pe traseul colonic. In 18,4% din cazuri anomaliile dimensionale, de pozitie si fixatie
erau acompaniate de alte malformatii neuronale de colon. In aceasti grupa de copii era foarte
greu, fard un studiu histomorfologic special, sa identificim cauza primara a colostazei cronice si
megadolicocolonului secundar, deoarece colostaza cronicd putea fi consecintd atat a
modificarilor de pozitie, fixatie si dimensionale de colon, cat si rezultatul MNI congenitale de
colon. Ramane in discutie si posibilitatea genezei devierilor dimensionale de colon ca rezultat al
anomaliilor primare (congenitale) a inervatiei autonome limitrofe. Pe de altd parte s-a constatat

ca circa 52,3% din copiii cronic constipati, operati pentru malformatii dimensionale, de pozitie,
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coaliscentd si combinate de colon, aveau inervatie autonomd primar intactd. Evaluarea
histomorfologica a pieselor special colorate a relevat ganglioni normali de rand cu cei secundar
modificati in care neuronii aveau leziuni degenerativ distructive. Pe alocuri afectiunile erau
severe, ganglionii fiind practic lipsiti de neuroni ca urmare a lezarii lor secundare, neuroni cu
arhitectonica denaturatd, substitutia neuronilor cu celule gliale (umbra ganglionilor),
fragmentarea axonilor si dendritelor, lezarea contactelor interneuronale si interganglionare.

In baza acestui studiu putem remarca ci afectiunile inervatiei autonome de colon pot fi atat
cauza, cat si urmare a SCC, care in raport cu particularitatile cazului necesitd solutionare
medico-chirurgicala etiopatogenic individual adaptata.

6.3. Leziunile ultrastructurale de colon si valoarea lor informativ diagnostica in SCC
la copil. Implementarea in clinica a metodelor electrono-microscopice de examinare a schimbat
esential interpretarea patomorfologiei si patofiziologiei a multora din maladiile organice si
functionale ale tractului digestiv si celorlalte sisteme de organe atat la adulti, cét si la copii. in
acelasi timp, leziunile ultrastructurale la nivelul intestinului gros in SCC la copil au ramas si
pana in prezent incomplet elucidate. Publicatiile cu referinta la acest compartiment reflectd doar
in linii generale statutul modificarilor ultrastructurale ale formatiunilor celulare de colon,
inclusiv a epiteliocitelor, miocitelor, neuronilor si fibrelor nervoase, fara detalierea specificului
afectiunilor degenerativ-distructive in functie de nivelul biopsiei, caracterul patologiei in cauza si
durata bolii. In opinia noastra un interes deosebit de important din punct de vedere diagnostico-
curativ prezintd verificarea caracterului modificarilor electrono-microscopice in segmentul de
colon vizual intact, pastrat in timpul operatiei si folosit pentru substituirea colonului patologic
afectat.

Intru evaluarea mai aprofundati ale acestor modificari am recurs la un studiu electrono-
microscopic la 103 (20,8%) din cei 500 copii cu SCC care au fost morfologic monitorizati.
Studiul a inclus datele referitor la caracterul etiologic a patologiei in cauza, dinamica procesului
patologic (etapa clinico-evolutiva a bolii), nivelul biopsiei, durata procesului etc. Rezultatele
sistematizate au fost confruntate cu datele radiologice si de imagistica neurofiziologica, fapt ce
ne-a permis aprecierea obiectiva a informativitatii lor diagnostice.

S-a constatat cd in SCC ultrastructural au suferit toate structurile anatomice de colon, atat
in segmentul primar afectat, cat si in cele supraiacent localizate, gravitatea carora varia de la caz
la caz 1n functie de nivelul biopsiei. Deosebit de pronuntate au fost afectiunile ultrastructurale in
segmentul primar afectat si imediat mai sus de el. Totodatd importante leziuni subcelulare au fost

depistate in colonul vizual neafectat.
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Electronomicroscopia tunicii mucoase la nivelul V denota: largirea spatiilor intercelulare,
dereglarea integritdtii contactelor dense dintre epiteliocite, lezarea totald sau partiala a
membranei citoplasmatice cu revarsarea continutului citoplasmatic in spatiile intercelulare largite
si chiar in lumenul intestinal, dislocarea figurilor mielinice condensate sau dilacerate in spatiile
intercelulare, reducerea si fragmentarea cu detasarea in lumenul intestinal a microvilozitatilor
epiteliocitelor, aparitia prelungirilor citoplasmatice scurte intre epiteliocitele prismatice,

metaplazia epiteliocitelor superficiale etc. (figura 6.13).

Fig. 6.13. Modificarile ultrastructurale ale tunicii mucoase

in SCC la copii nivelul V (A - X 10.000; B - X 15.000)

Pe langd modificarile mentionate, examenul ultrastructural a permis vizualizarea
transformarilor degenerativ-distructive a epiteliocitelor prismatice, celulelor caliciforme, celulelor
Panet si celor enteroendocrine. Spectrul acestor afectiuni era foarte larg, de la deformarea conturilor
celulare, aparitia excrescentelor deformate in portiunea apicald a epiteliocitelor prismatice lipsite de
microvilozitati cu proeminarea lor in lumenul intestinal, alterarea enterocitelor cu citoplasma lucida
sau electrono-densa, degranularea partiala sau aproape completd a celulelor caliciforme si Panet,
pana la distrofia parenchimatoasa a unor celule caliciforme si Panet cu un exces de granule secretorii
care se contopeau intre ele, o parte din aceste celule contineau un secret omogen de densitate

electronica medie, fiind lipsite de granulele caracteristice lor (figura 6.14).

Fig. 6.14. Modificarile distrofice esentiale cu lipsa granulelor specifice si contopirea lor in

celulele caliciforme (A - X 20.000). Modificari distrofice in celulele Panet (B - x 30.000)
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De rand cu cele remarcate au fost inregistrate leziuni ultrastructurale si la nivelul
organitelor celulare, alterarea carora varia de la un grad moderat panad la cel critic pentru
viabilitatea si activitatea functionala a lor.

Aceste alterari se caracterizau prin micgorarea dimensionald si deformarea nucleelor cu
dereglarea integritatii cariolemei, fenomene de carioliza si cariorexis, decentrarea si deplasarea
nucleului la periferia celulei, nuclee cu repartitie neuniforma a cromatinei, nuclee lipsite de
nucleoli sau cu nucleoli dimensional miriti. In cazurile avansate a bolii erau depistate nuclee

veziculate si vacuolizate care se contopeau cu plazmolema celulara (figura 6.15).

Fig. 6.15. Alterari distrofice la nivelul Fig. 6.16. Epiteliocit lipsit de microorganite si

organitelor in epiteliocite prismatice microvilozitati cu detasarea fragmentelor cito-
X 10.000 plasmatice in lumenul intestinal X 10.000

De rand cu transformarile patologice a nucleelor unele dintre epiteliocite erau practic lipsite de
organite intracelulare, lezate in urma influentei factorilor infectiosi, toxici si de staza (figura 6.16).

Aceste modificari purtau un caracter nespecific, reversibil sau ireversibil in functie de
durata si gravitatea maladiei. La majoritatea copiilor examinati era deteriorat carcasul celulelor
(microfilamentele si microtubulii) ce submineaza integritatea celulara. In vecinitate nemijlocita
cu celulele sandtoase si relativ nemodificate au fost identificate epiteliocite cu mitocondriile
minuscule, distrofiate, lipsite de criste sau cu matricea omogena (figura 6.17).

In alte celule mitocondriile erau de dimensiuni majorate, avand cristele reduse. Modificarile
relevate indica la dereglarea energeticii celulare si sortirea ei la pieire. Fenomene patologice
ultrastructurale au fost evidentiate si la nivelul lizosomilor, locul concentratiei fermentilor proteolitici si
enzimelor celulare. La toate nivelele bioptatelor colectate s-au depistat fie lizozomi dimensionali mariti,
supraincdrcati cu continut sau un numar majorat de lizozomi cu densitate electronica diferitd. Toate
acestea denota activitatea functionald incordatd a celulelor care in unele cazuri se finisa cu lezarea
organitelor respective Insotite de revarsarea continutului lor biologic activ in citoplasma unde acesta 1si

manifesta actiunea sa patogena accelerandu-le scindarea (figura 6.18).
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Fig. 6.17. Celule caliciforme lipsite Fig. 6.18. Modificarile ultrastructurale diastrofice in
de granule secretorii specifice si epiteliocitele prismatice (A - X 30.000, B - X 20.000).
matricia omogenizatda X 20.000.

Patrunzand 1n spatiile intercelulare, substantele biologic active provoacd o actiune
inflamatorie si degenerativ-distructiva loco-regionala. De rand cu enzimele proteolitice si cele
lizozomale, in spatiile intercelulare patrundea histamina celulelor Panet anatomic lezate,
serotonina produsa de celulele Ec si neuronii peptidergici intramurali care dupd cum au
demonstrat examindrile efectuate, sufereau si ele modificari ce duc la pierderea integritatii lor
structurale.

Ca rezultat, in raza actiunilor patologice ale acestor substante suferd vasele sangvine si
limfatice, provocandu-le dilatare si stazd cu dereglari microcirculatorii limitrofe si generale. Pe
alocuri s-a relevat migrarea activd a T-limfocitelor din lamina proprie a mucoasei in stratul
epitelial (figura A 2.16). Modificari electronomicroscopice au fost depistate in aparatul Golgi si
reticolul endoplasmatic care prezentau cele mai variate leziuni degenerativ-distructive posibile
pana la distrugerea lor completa.

In contextul comentariilor ce elucideazdi modificirile ultrastructurale generale a
epiteliocitelor mucoasei colonice meritd o atentie deosebitd unele detalii specifice care
documenteaza caracteristicile electronomicroscopice functionale a celulelor enteroendocrine (Ec,
D, ECL, L, N, S, P, IG), sistemul de semnalizare §i reactionare momentana a organismului
(sistemul APUD). Este cunoscut, ca cele mai numeroase endocrinocite in tractul gastrointestinal
sunt celulele de tipul Ec, care dispun de un spectru larg de hormoni gastrointestinali cu o
influentd vasta asupra motilitatii, filtratiei si secretiei colonice. Anume in endocrinocitele Ec,
care produc serotonina, substanta P, motilina, endorfinele, encefalinele, melatonina au fost
depistate cele mai evidentiate modificari ultrastructurale. Pe langa celulele in stare functionala de
acumulare fiziologicd a secretului, avand organitele normale, se vizualizau numeroase
endocrinocite Ec supraincarcate cu secret, formand conglomerate de granule secretorii, ceea ce

indica la dereglarea proceselor secretorii. De rand cu acestea se relevau endocrinocite Ec
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patologic degranulate, distrofiate, functional epuizate ce denotd o stare de suprasecretie i
hiperfunctie indelungata. Frecvent, in cAmpul de vedere, apareau fenomene de extruzie al acestor

celule in lumenul intestinal (figura 6.19).

Fig. 6.19. Celule enteroendocrine de tip Ec: A - supraincarcare cu granule secretorii X 81.000;

B - cu reducerea cristelor mitocondriale si elemente de distrofie X 64.000; C - detasarea celulei

Ec epuizate in lumenul intestinal.

Este important de a ne referi in parte asupra activitatii functionale si integritatii
ultrastructurale a enteroendocrinocitelor de tipul D, care prin actiunea neuropeptidelor secretate
de ele modifica activitatea functionalda a celorlalte endocrinocite si epiteliocitelor, inducand
inhibitia lor functionala. In aceste cazuri majoritatea celulelor de tipul D erau vadit activate
functional, continand un numar sporit de granule secretorii. Posibil cd activitatea lor era orientata
spre protectia celorlalte endocrinocite, functia carora era suprasolicitatd, motiv pentru care ele se
epuizau functional. Este semnificativ faptul ca in caAmpul de vedere erau putine celule de tipul D

ultrastructural lezate (figura 6.20).

Fig. 6.20. Endocrinocit de tip D in stare Fig. 6.21. Celula de tip S 1n stare functional
functional activa X 96.900 activa cu elemente de distrofie X 12.000

Studiul celorlalte celule enteroendocrine ( L, N, S, P, IG) demonstreaza incordarea lor

functionala cu afectarea ultrastructurala a organitelor. Leziuni polimorfe deosebit de pronuntate
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au fost caracteristice celulelor de tip S care produc secretina ce stimuleaza activitatea secretorie a
celulelor caliciforme si motricitatea intestinala (figura 6.21).

Din cele prezentate anterior rezultd cd celulele caliciforme erau functional foarte active si
deseori prezentau o stare de epuizare functionald cu lezarea lor organicd. Nu se exclude, ca
insuficienta de secretie a celulelor de tip S poate conditiona starea de inhibitie a tranzitului intestinal,
prezentda la majoritatea copiilor operati pentru colostazd cronicad. Paralel cu aceste modificari sau
relevat leziuni ultrastructurale la nivelul complexului Golgi, granulelor secretorii ale cdrora aveau o
densitate electronicd medie si se aflau in diferite faze de exocitoza, largirea cristelor reticulului
endoplasmatic granular si agranular si alte leziuni ultrastructurale polimorfe. De mentionat ca
dereglarile de secretie in aceste celule a polipeptidul gastroinhibator, neurotenzina, bombezina,
motilina etc. se rasfring negativ asupra tranzitului si evacuatiei intestinale.

Rezultatele studiului electronomicroscopic a celulelor enteroendocrine ne permit de a
concluziona ca modificarile disfunctionale postoperatorii de colon la copiii operati pentru SCC,
pot fi generate de persistenta tulburdrilor hormonale locoregionale. Totodata, nu excludem faptul
ca modificarile date poarta caracter reversibil si functional recuperabil.

La nivelul colonului aparent sdnatos au fost depistate modificari ultrastructurale si in stratul
muscular cu componentii lui sateliti. Examenul prin microscopie electronicd a depistat sectoare
extinse de afectare submicroscopica a miocitelor (figura A 2.17).

Aprofundarea studiului a relevat o varietate largd de leziuni degenerativ-distructive cu
diferit grad de intensitate. Majoritatea miocitelor prezentau edem, vezicularea si vacuolizarea
citoplasmei, aveau nucleele dimensional micsorate, unele din ele chiar cu membrana nucleara
lezatd. O parte din miocite erau practic lipsite de organite, cu citoplasma electronodensa si
reteaua fibrilara redusd. Printre miocitele afectate se depistau fibroblasti functional activi cu un
continut majorat de secret colagenic, ceea ce indica la un proces de mioscleroza. Unele miocite,
desi aveau organitele in fond pastrate, mitocondriile erau dimensional micsorate, avand cristele
reduse. Pe alocuri linia ,,Z” dintre miocite era substituitd cu membranele reticolului
sarcoplasmatic. In unele sectoare miocitele prezentau o masa dezorganizati si dezorientatd, cu
miofilamente, miofibrile si microtubuli fragmentati, pe alocuri omogenizati. In vecinatate cu
miocitele relativ normale se identificau celule musculare dimensional modificate si deformate.
S-au depistat si miocite cu granule plasate periferic sau in vecinatate nemijlocitd cu
mitocondriile. Aceste semne caracterizeaza distrofia musculara, cu atat mai mult cd o parte din
ele aveau nucleele gigante, deformate, cu cromatina dezintegratd. Concomitent se identificau si
miocite cu reticolele sacroplasmatice vacuolizate, continand vacuole subsarcolemice mari si

avand membrana sarcoplasmatica partial lezata (miopatia secundard).
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Patobiologia ultrastructuralda la nivel de colon aparent sandtos implicd i inervatia
intramurald (figura A 2.18).

In majoritatea sectiunilor electronomicroscopice s-au depistat modificiri patologice in
fibrele nervoase, deformarea patologica a sinapselor neuromusculare senzitive si motorii, pentru
care era caracteristic largirea conexiunilor neuromusculare, lipsa veziculelor sinaptice, lezarea
membranei interne etc. Intr-un sir de cazuri axonii erau deformati, condensati sau dilacerati, cu
reducerea lor numericd. Pe alocuri se vizualiza dezorientarea spatiald a axonilor cu formarea
anselor de diferite forme, necaracteristice straturilor normale ale acestor structuri. O parte din
axoni si fibrele nervoase, desi, aparent integri, aveau neurolema ondulatd sau deformata, pe
alocuri alterata si fragmentata, neurofilamentele fiind spatial dezorientate si demielinizate.
Schimbari patologice ultrastructurale s-au decelat si in ganglionii intramurali, care implicau atat
neuronii cat si gliocitele. Leziunile ultrastructurale a neuronilor vizau organitele, nucleul, axonii
si dendritii. O parte din neuroni isi pierdeau contactele fiziologice, aveau filamentele
fragmentate, membrana lezata si organitele cu diferit grad de modificari degenerativ-distructive.
S-a constatat cd in ganglionii cu un numdr redus de neuroni (<50%), cei prezenti aveau
modificari distrofice.

Astfel, biopsia intraoperatorie a colonului la nivel aparent sanatos (nivelul V) oferd o ampla
si obiectivd informatie ce demonstreaza ca colostaza cronicd induce modificari patologice
ultrastructurale practic pe intregul traseu colonic, care pot compromite rezultatele imediat
postoperatorii. Din acest motiv este foarte important ca selectarea momentului optim pentru
interventie chirurgicald si aprecierea nivelului rezectiei de colon sa fie abordate cu mai multa
precautie.

Rezultatele obtinute indicd la necesitatea reabilitarii functionale postoperatorii dupa un
program bine codificat, care s-ar realiza intr-o perioadd de 2-4 ani. Totodatd examenul
electronomicroscopic scoate 1n evidentd patomorfologia si patofiziologia evolutiei
megadolicocolonului secundar, care indiferent de geneza cauzala primara a colostazei cronice, se
asociazd la sigur. Din cele relatate, rezultd importanta asigurarii tratamentului precoce
etiopatogenic adaptat in toate cazurile de colostaza cronicd, pentru a evita lezarea secundard a
colonului anatomic si functional primar sanatos, care din cauza ineficientei diagnostico-curative
si evolutiei cronice a bolii, devine ulterior tinta actiunilor degenerativ-distructive a factorilor

infectiosi, toxici si mecanici endogeni.
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7. MODIFICARILE HOMIOSTATICE SI IMPORTANTA LOR
N PATOGENIA SCC LA COPIL SI ELABORAREA PROGRAMULUI
DE TRATAMENT MEDICO-CHIRURGICAL

7.1. Enzimele celulare si plasmatice in patogenia SCC la copil. Studiul indicilor

activitatii enzimelor celulare si plasmatice ce participd nemijlocit 1n procesele de
oxidare/reducere si asigurd potentialul energeticometabolic al organismului, este o sursd
valoroasd de informatie In constientizarea etiopatogeniei SCC la copil.

Verificarea statutului functional si apartenentei cauzale a enzimelor celulare in patogenia
SCC 1la copil a fost efectuata in baza aprecierii citochimice a activitatii urmatorilor fermenti:
succinatdehidrogenaza (DHGQG); lactatdehidrogenaza (LDG); a-glicerofosfatdehidrogenaza (o-
GPDH); diafaraza (D); fosfataza acida (PAc) si fosfataza alcalina (PAl). Lotul de studiu a inclus
187 copii cronic constipati la care catre momentul examenului, durata bolii depdsea limita de 5-
16 ani. Dupa severitatea procesului patologic, pacientii au fost Tmpartiti in clinic compensati,
subcompensati si decompensati. Lotul martori la constituit 28 copii practic sandtosi comparabili
dupa varsta.

Rezultatele activitdtii fermentilor explorati in dependenta de gradul severitatii bolii sunt

prezentati in tabelul 7.1

Tabelul 7.1. Dinamica activitatii enzimatice a limfocitelor si neutrofilelor in SCC la copil.

Indicii evaluati
Grupa de SDH a-GPDH LDH
bolnavi D (gr/c) | PAc(pcp) | PAIl(pep)
(gr/c) (gr/c) (gr/c) M £ m M+m M £m
M+m M+tm M=Em
Czr_ngpfn;ap 9,64+05 | 10,8+02 | 92+0,1 | 11,1£0,1 | 89,721 | 942+0.9
— » ']
S“bncf’éngpﬁ)nsap 642402 | 87+0,1 | 74+02 | 82+02 | 924+072 | 109,4+0,8
— s 12
De;ﬂ?gegsap 486+02 | 631+0,1 | 58403 | 63+03 |102,2+0,4|120,3+0,6
. > L'3
ﬂgéorl; 192407 | 16204 | 13,9+0,6 | 158+02 | 523+ 1,4 | 61,4+1.2
PP, <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
PP, <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
P P; <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
P, - P, <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 >0,05 <0,001
P, - P; <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
P,— P; <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
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Examenul respectiv ne-a permis sa constatam, ca in SCC activitatea medie a SDH, a-GPDH,
LDH si D este autentic diminuatd (P<0,001) comparativ cu copii sandtosi, remarcandu-se, totodata,
majorarea semnificativd a activitatii PAc si PAl (P<0,001). Din cele prezentate in tabel rezultd, ca
enzimele respective erau considerabil modificate (P<0,001) deja la etapa clinic compensati a bolii. In
dinamica, o datd cu agravarea starii, activitatea lor devenea si mai joasa, atingand cel mai scazut nivel
la etapa decompensata a bolii. Valorile indicilor calculati denota o deosebire autentica si intre grupele
de pacienti examinati in functie de gradul gravitatii bolii (P; — P>, P,—P3, Py —P3<0,001). S-a constatat
cd In formele grave al SCC, cu un grad inalt de intoxicare, coeficientul citochimic mediu si indexul
activitatii fermentilor limfocitari, erau minimali. Raportul a-GPDH céatre SDG la copiii extrem de gravi
era >1,0, norma fiind 0,68. Spre deosebire de dehidrogenaze (SDH, LDH, a-GPDH si D), activitatea
carora scade, hidrolazele neutrofilice (PAc si PAIl) manifestd o activitate sporitd (P<0,001) care ating
apogeul activitatii sale la etapa decompensatd a procesului patologic. Totodata relatam faptul ca
procentul celulelor cu reactie pozitiva la PAc si PAl in 82,2% din cazuri varia spre depasirea normei,
iar in 26,8% spre diminuarea ei, fapt ce releva afectarea grava a organelor vital importante. De
mentionat si indicele scazut al PAc si PAL Posibil depresia activitatii acestor fermenti explica
coeficientul scazut a fagocitozei definitive si rolul neutrofilelor ca factor posibil in generalizarea
infectiei. Datele obtinute corespund gradului severitatii bolii, dar totodata anticipd manifestarile clinice
s1 posibilele complicatii, fiind un test prognostic de valoare. Modificarile activitdtii enzimelor celulare
denota afectarea toxica a organismului la nivel infracelular chiar de la etapa clinic compensatd a SCC la
copil. Evaluarea activitatii acestor enzime in perioada subcompensata si decompensatd a colostazei
cronice obiectiv demonstreaza ca, in pofida semnelor clinice care releva o stare aparent adaptatd a
organismului la intoxicatie fecaloida, homeostaza metabolica si procesele de oxidare/reducere au de
suferit modificari vital primejdioase. Trebuie de mentionat cd colostaza cronicd este Insotitd de
disbacteriozd si enterocolita obstructivd care pe fundalul pierderii activititii enzimatice a
dehidrogenazelor limfocitare, imunodeficientei secundare si activitdtii patologice a hidrolazelor
neutrofilice creeaza un substrat biologic defavorabil, care coactivand cu alte verigi patogenice al SCC,
conduc la generalizarea infectiei, aprofundeaza modificarile organice limitrofe §i generalizate.
Confruntarea rezultatelor obtinute cu durata bolii, gradul severitatii procesului patologic si varsta
copilului, permite sa apreciem rolul de marcher diferential diagnostic a nivelului activitatii enzimelor
studiate, fapt ce obiectivizeaza statutul biologic real al acestor copii. Important sd constatam ca
afectiunea toxicd endogena, este nespecifica si nu depinde de geneza cauzala primara al SCC la copil.
Din cele expuse mai sus, devine clard necesitatea practica a efectudrii acestor examinari tuturor copiilor
cu SCC, indiferent de faptul ce patologii stau la baza lui. De o deosebitd importanta este verificarea

activitatii acestor enzime la etapele pre-, intra- i postoperatorie in forme organice de SCC la copil.
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Acest lucru va verifica la justa valoare gravitatea afectarii metabolismului si elaborarea unei pregatiri
preoperatorii adecvate. Totodata, activitatea enzimelor celulare permite sa intelegem unele mecanisme
a imunodificitului secundar, cauza modificarilor permiabilitdtii vasculare si generalizirii procesului
patologic. Indicii respectivi sunt valorosi si pentru edificarea prognosticului individual al maladiei.
Utilizarea corecta a informatiei respective permite selectarea momentului si volumului optimal al
interventiei chirurgicale in malformatiile colorectoanale si perineale ce evalueaza cu colostaza cronica.
Nu mai putin valoroase pentru evaluarea procesului patologic sunt datele obtinute in

rezultatul estimarii activitatii enzimelor plasmatice la acesti copii (tabelul 7.2).

Tabelul 7.2. Dinamica activitatii enzimelor plasmatice in SCC la copil.

Indicii evaluati
Grupa de ’
bolnavi ASTun/l | ALTun/l | LDHun/l |vy-GTPun/l | CP mg/l PAl un/l
M=+m M+m M+m M=+tm M=+m M+m
Efgpi,nsap 293+1,9 | 27,514 | 369,442,5 | 19,4+0,8 | 367,243,1 | 228,3+1,2
— , I']
ifzgor;pensa“ 395421 | 299+1,8 | 437.8+1.4 | 202404 | 3973425 | 202,5+1,7
— s I'D
Efgg“;pensap 452417 | 35,5412 | 468+1,2 | 256+1,5 | 402+1,9 | 159,8+2,1
— , I'3
Ilziazrgorl; 28712 | 21.8+1.6 | 328,6£2,9 | 169+1.8 | 326,4+2,5 | 259,7+3.2
P_P, >0,05 <0,01 <0,001 >0,05 <0,001 <0,001
P_P, <0,001 <0,01 <0,001 >0,05 <0,001 <0,001
P—P; <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
P,—P, <0,001 >0,05 <0,001 >0,05 <0,001 <0,001
P, — P; <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
P,—P; <0,05 <0,05 <0,001 <0,001 >0,05 <0,001

Nivelul activitatii enzimelor respective este determinat de caracterul dereglarilor metabolice ce se
produc in cadrul intoxicatiei endogene, cauzatd de colostaza cronica, disbacterioza intestinald si
procesele inflamatorii limitrofe. Analiza datelor relatate in tabelul 7.2 denotd ca concomitent cu
agravarea bolii are loc tendinta cresterii nivelului transaminazelor serice, care ating in faza
decompensata a bolii limita de sus a normei, iar in unele cazuri chiar o depasesc. Aceste modificari
marturisesc despre influenta defavorabilda a SCC asupra transamindrii aminoacizilor, metabolismului
proteic si inducerea unui efect toxic asupra ficatului. Desi pe unele pozitii n-au fost constatate diferente
statistice autentice fatd de martori, aceste devieri vorbesc despre deteriorarea functiei ficatului si
proceselor de glicoliza, reflectd disbalanta sistemului de oxidare/reducere si afectarea mecanismelor

metabolice. Sporirea esentiald a CP (P<0,001), in comparatie cu lotul martor, este rezultatul mobilizarii
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rezervelor endogene de protectie a peroxidarii lipidelor si stabilizarea structurii membranelor celulare.
Fiind oxidantul endogen principal al plasmei, CP reactioneazd prin activizarea sa sporitd la toate
procesele patologice insotite de fluxul substantelor bioactive si componentilor toxici in sange. in acest
plan indicele respectiv se prezintd ca un test diagnostic foarte important in determinarea gradului
activitatii procesului patologic. De mentionat si faptul ca, pe masura reducerii intoxicatiei endogene,
activitatea acestei enzime autentic scade, ceea ce indicad la atenuarea proceselor de oxidare. Scaderea
autentica (P<0,001) al activitatii PAl indica si ea la un proces inflamator activ, care deruleaza pe
fundalul SCC. Cresterea activitatii ei reflectd ameliorarea starii generale si scaderea gradului de
intoxicatie.

In baza datelor obtinute, remarcim ci dinamica indicilor activititii enzimelor plasmatice, de
rand cu cei al enzimelor celulare marturisesc despre un stres metabolic si energetic in organismul
copilului afectat de colostaza cronicd, care trecand prin reactia de adaptare, conditioneaza treptat
epuizarea rezervelor biologice interne cu decompensarea procesului patologic.

7.2. Radicalii liberi si sistemul de protectie antioxidanta in fiziopatologia SCC la copil.
Sub actiunea intoxicatiei se produc modificari substantiale ale proceselor oxidarii peroxidice a

lipidelor (tabelul 7.3).

Tabelul 7.3. Modificarile peroxidarii lipidelor (POL) si ale sistemului antioxidant (SAO)

in SCC la copil
Grupele de - Indicii - -
copii .POL—s'er I.’OL—ept SAO-ser SQD— GR-erit GP-erit CAT-ser
examinati (imp/min) | (imp/min) % eritun | Mkmol/s | Mkmol/s | Mkkat/ml
’ M+m M+m M+m | M+m M+m M+m M+m
Compensati 1235,7+ 236,9 71,7+ 34,8+ 6,7+ 2252+ 6,9+
n=38 173,6 ** +19,7 0,5% 3,2 0,3%* 0,5%** 0,2%*
Subcompensati | 1996,8+ 485,6+ 65,7+ 32,5+ 6,2+ 231,77+ 6,3+
n=38 235, 4%F* | D4 THKE 0,7 2,1 0,4 %** 10,27%%* (0, 2%
Decompensati | 2879,6+ 670+ 57,9+ 27,3+ 5,6+ 220,6+ 5,8+
n=38 264, 7F** | 3 2%** 0,7%%* 1,5 0,4°%** 11,4%%* 0,4°%**
Martori 768,5 195.4 68,5 29,8 8,9 370,1 8,9
n=14 +12.3 +39,2 +1,3 +3,5 +0,6 +12,5 +0,7
*P<0,05; **P<0,01; ***P<0,001

Dupa cum rezultd din tabelul 7.3, activitatea POL—ser si POL-erit este sporita, depasind
substantial valorile normale la toate etapele evolutiei bolii, preponderent in perioada
decompensatd a procesului patologic (P<0,001). Intensivitatea crescutd a proceselor POL
conduce la dereglari grave ale metabolismului organic, lezarea functiei §i structurii celulare, care

de regula conditioneaza efect patogenic nociv asupra intregului organism. Intru mentinerea
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activitatii acestor reactii In limitele fiziologice, organismul dispune de sistemul reglator
antioxidant care atenueaza activitatea patologicd a radicalilor peroxidici, micsorand agresiunea
lor asupra membranei celulare, organitelor si proceselor biologice tisulare. La debutul bolii se
observa o crestere a intensitatii activitatii SAO, care poartd un caracter compensator, pozitiv in
esenta sa, insd in stadiul extrem al procesului, cAnd homeostaza organismului este serios afectata,
SAO se epuizeazd, micsorandu-se 1n cazurile noastre cu 10-15% fatd de norma. La toate etapele
bolii se observa o anumita reducere a GR-erit, GP-erit si CAT-ser (P<0,001). Datele obtinute
certifica faptul cd la toti copiii cercetati a avut loc amplificarea consumului antioxidantilor
endogeni cu reducerea potentialului antioxidant al organismului.

7.3. Implicarea modificarilor hormonale ale sistemului opiaceu, hipofizo-suprarenal si
reglatorilor celulari in fiziopatologia SCC la copil. In evolutia sindromului adaptiv, indus de
actiunea comuna a diversilor agenti stresanti, determinati de SCC la copil, accentul a fost plasat
pe verificarea peptidelor biologic active (substanta P), concentratia serica a opiaceilor (met-
encefalina, leu-encefalina, B-endorfina), nucleotidelor ciclice (cAMP, cGMP) si hormonilor
complexului hipotalam-hipofizar-suprarenal (ACTG, Cortozol, HC, Tireotropin, T-3, T-4,
Prolactin). Studiul respectiv in diferite loturi de copii cronic constipati ne-a permis sa dezvaluim
unele mecanisme fiziopatologice a etiopatogeniei bolii.

In studiul sistemului opiaceu au fost inclusi 187 pacienti cu SCC la care durata bolii era

cuprinsa in limita de varsta 5-16 ani (tabelul 7.4).

Tabelul 7.4. Dinamica activitatii opiaceilor in sangele copiilor cu SCC.

Etapa evaluirii Mediatori evaluati (pg/ml)
P bolii B-endorfina Leu-encefalina Met-encefalina Substanta P
M+m M+m M+m M+m
Cngpfn;ap 207.8 £45.6 5426 + 58,7 281,6 42,77 3423 + 65,75
— » ']
S“bncf’é%pinsa“ 315,8 + 25,1 6212 + 38,9 3593 + 62,1 4242 +17.7
— , ')
De;ﬂg‘lgegsa“ 389.9 + 15,7 882.5 + 1585 4828 + 532 516,0 £ 51,7
— , I'3
Eggog 43,95+ 10,7 5272 4243 2644+ 152 1471 +17.8
P_P, <0,001 >0,05 >0,05 <0,01
P_P, <0,001 <0,05 >0,05 <0,001
P_P; <0,001 <0,05 <0,001 <0,001
P,— P, <0,05 >0.,05 >0.05 >0.,05
P,—P; <0,001 <0,05 <0,01 <0,05
P,—P; <0,05 >0.,05 >0.05 >0.,05
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Dupa cum denota analiza datelor obtinute, valorile medii ale mediatorilor evaluati in serul
sanguin al copiilor ce suferd de colostaza cronica sunt net superioare (P<0,001) celor sandtosi. Mai
avansat este nivelul B-endorfinei si substantei P, cresterea autenticd a activitatii carora s-a Inregistrat
chiar de la etapa compensati a bolii (P<0,001 si respectiv P<0,01). In dinamica nivelul activitatii
tuturor neurohormonilor este in crestere, atingdnd o diferentd semnificativd doar la etapa
decompensata (P<0,001, P<0,05, P<0,01). Totusi, remarcam ca, desi valorile medii ale dinamicii lor
spre majorare sunt autentice, indicii individuali pot fi foarte variati, unii indicand cifre mult mai
inferioare fatd de martori, fapt pentru care devierea medie pendula intr-un diapazon larg. Examenul
continutului leu-encefalinei si met-encefalinei la etapa compensata a procesului patologic a relevat o
crestere mai moderata a activitatilor lor (P>0,05). Ulterior nivelul neuropeptidelor respective lent
avanseazd, atingand la etapa decompensata o crestere veridica (P<0,05, P<0,001), comparativ cu
indicii normali. Tinnd cont de cele constatate consideram ca, mediatorilor opiacei in SCC la copil le
revine un rol atat patogenic cat si prognostic.

Informatia ce urmeaza reflectd activitatea hormonilor sistemului hipotalam-hipofizar-

suprarenal la acest contingent de bolnavi.

Tabelul 7.5. Dinamica activitatii hormonilor sistemului hipotalam-hipofizar-suprarenal

in SCC la copil.
Hormonii evaluati
Etapa ACTH COR TTH Ts T,
evaluarii bolii (pg/ml) (nmol/T) (Ul/ml) (nmol/T) (nmol/T)
M+m M=+m M+m M=+m M=+m
Cgﬁg’;nsa“ 69,5£2,75 | 779,3£104,4 | 1,69+2,8 2,640,21 134,649,3
— s I'1
S“blffg;p%nsap 122,62425,2 | 8943+151,6 | 2,45+14 2,97+0,18 | 147,3+10,1
— > L2
Deﬁ‘f;‘é’ef,‘sap 132,61430,6 | 962,6+287,3 |  3,842,5 3,066031 | 175,6+11,2
. > I'3
ﬁgg’g 53,241,82 | 6453483 1,99+0,35 | 1,85£021 | 107,28+0,7
PP, <0,001 >0,05 >0,05 <0,05 <0,01
PP, <0,001 >0,05 >0,05 <0,001 <0,001
P_P; <0,001 >0,05 >0,05 <0,01 <0,001
P, - P, <0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05
P,_P; <0,05 >0,05 >0,05 >0,05 <0,01
P,— P; >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05

Datele obtinute i dinamica lor arata o tendinta spre crestere a tuturor indicelor evaluati fata
de copiii sanatosi, autentice fiind deosebirile ACTH (P<0,001), T; (P<0,05) si T4 (P<0,01).

Maxima de crestere, indicii evaluati, capatd in faza decompensatd a procesului patologic
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(P<0,001), insa din cauza pendularii individuale COR si TTH rdman in afara valorilor autentice
(P>0,05). Unii copii, cu semne extrem de grave a procesului patologic, relevau reducere
pronuntata a nivelului COR si ACTH (< 183,75+26,78 nmol/l si respectiv 13,97+2,5 pg/ml ). De
reguld, acestia erau copii cronic constipati cu o duratd prolongata a bolii ce s-au tratat haotic, fara
o programa terapeutica adecvatd. De rand cu acestia a fost semnalatd o grupa impunatoare de
copii la care nivelul COR si ACTH depéasea valorile medii de sute de ori (1162,5+104,6 nmol/l si
respectiv 331,5+24,8 pg/ml). Dupd cum a relevat examenul clinico-paraclinic comparativ acestia
prezentau constipatie cronicd cu o evolutie clinicd mai furtunoasd si o duratd a bolii relativ
scurtd. Rezultatele studiului respectiv demonstreaza ca copiii cronic constipati, indiferent de
geneza cauzala a bolii, trec printr-un stres hormonal grav insotit de devieri metabolico-
functionale profunde. In pregitirea preoperatorie a copiilor cu SCC trebuie luate in considerare
tulburdrile conditionate de stresul psihoemotional zilnic §i efectul toxic al fecalelor stazate
asupra sistemului cortico-reticular-ACTH-corticosteroizi. In unele cazuri verigile periferice ale
acestui sistem functioneaza cu efort maximal §i nu sunt in stare de a reactiona la un stimul
suplimentar. Nu se exclude si rolul patogenic al sistemului opiaceu In modificarea secretiei
hormonilor hipofizari sub actiunea stresului. Dupd cum s-a mentionat mai sus in SCC, sub
actiunea endotoxicd, opiaceele endogene sufera devieri cantitative si calitative de proportie, fapt
ce poate conditiona suprimarea reactiilor adrenergice, moduland diverse forme si reactii de stres.
Nu se exclude cd anume aceste mecanisme limiteazad sau accentueaza reactia hiperstresantd a
sistemului neurohormonal in organismul copiilor afectati de SCC, formand situatii cand sub
influenta specificului etiopatogenic patologia evalueaza cu o iesire fiziologica sau patologicad din
starea de stres. In viziunea noastra, la epuizarea sistemului neurohormonal a tractul digestiv, care
este una din cele mai valoroase surse a neuropeptidelor opiacee si substantelor biologic active,
direct realizarea activitdtii conectiunilor neuromusculare digestive. Dereglarile neurohormonale
pot aduce prejudicii si sistemului imunobiologic de protectie manifestand efect imunodepresant
prin intermediul modificarii proceselor de cooperare dintre diferite verigi al imunitétii celulare,
umorale si factorilor nespecifici de protectie.

In interrelatiile functionale dintre neuropeptide, hormoni, receptorii opiacei si alte substante
biologic active, in calitate de mediatori sau mesageri intracelulari, actioneazd sistemul
nucliotidelor ciclice (cAMP, cGAP). Noi am evaluat nivelul cAMP si cGAP in SCC la copil 1n

diferite stadii evolutive a bolii (tabelul 7.6).
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Tabelul 7.6. Dinamica activitatii nucliotidelor ciclice in SCC la copil.

Mediatori evaluati
Etapa evaluarii bolii cAMP cGMP
M £ m, Pmpl / 0,1ml M £ m, Pmpl / 0,1ml
Compensati, n=83, P, 5,64+1,3 492+1,6
Subcompensati, n=68, P, 482+1,5 3,75+ 1,5
Decompensati, n=36, P; 1,6 £0,98 2,41 £0,87
Martori, n=28, P 7,6 £1,25 6,21 +1,9
P-P >0,05 >0,05
P-P, >(),05 >(),05
P—P; <0,001 >(),05
Py - P, >0,05 >(0,05
P, —P; <0,05 >(),05
P,—Ps >0,05 >0,05

Rezultatele obtinute releva ca, comparativ cu copii sanatosi, nivelul mediatorilor celulari
(cAMP, cGMP) la etapele derularii bolii este in scddere. Continutul lor se reduce in functie de
durata bolii si gradul gravitatii procesului patologic. Aceastd consecutivitate a modificarilor
cAMP si cGMP este proprie majoritatii absolute a copiilor luati in studiu. Nu se exclude ca
suprimarea formarii cAMP si cGMP in celule are loc sub actiunea inhibatoare a peptidelor
opiacee asupra proceselor fiziologice a organismului afectat de colostaza cronicd. Acest lucru
vorbeste de Incadrarea in procesul patologic, care a fost declansat de colostaza cronica, a celor
mai fine procese biochimice si de schimb metabolic celular. Constatarile relevate, obiectivizeaza
necesitatea aplicarii unui tratament de stimulare a sintezei adenilat-ciclazelor celulare in procesul
tratamentului preoperator. Posibil ca prin aceasta se va favoriza protectia organismului de
actiunea suprastresanta, cauzata de starea extremala in care se afla copilul afectat de SCC.

Asa dar, remarcam ca in SCC la copil se semnaleazd modificarea tuturor indicilor studiati,
fapt ce ne permite sa conchidem ca in procesul adaptarii organismului afectat de colostaza
cronica au loc reactii variate dupa intensitatea activitatii hormonale a sistemului peptidic,
hipofizar-suprarenal si ,,mesagerilor” reglarii activitatii celulare care sunt dependente de
longevitatea si gradul gravitatii procesului patologic. Dupa cum ne denota informatia obtinuta, in
prima fazd de adaptare are loc dinamizarea neurohormonilor explorati, pe cind in faza
,epuizarii” activitatea lor substantial scade. In unele cazuri concrete survin modificari ce
declangeaza stari patologice, care la randul lor conditioneazd diverse complicatii, inclusiv cu

exod letal.
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7.4. Valoarea informativ-diagnostica si prognostica a metabolismului azotoproteic si

aminoacidic in SCC la copil. In obiectivizarea gravitdtii proceselor dismetabolice, precum si

argumentarea gradului afectarii starii generale a pacientilor o pozitie-cheie ii revine studiului

proteinogramei, metabolismului azotic si celui al acizilor aminati.

Tabelul 7.7. Indicii proteinei generale si proteinogramei in SCC la copil.

Grupurile de copii

Indicii evaluati

Proteina | Albumina Globulinele
examinati 15
generaia | oy ©w% | 0% B % v %
2% Coef
Varsta . .
- Stadiul bolii M+m M+m |M=m!| M+m | M<m | M+m | AG
5 50,2+0,2 | 6,2+0,4 | 13,9+0,4 | 12,8+0,2 | 16,2+0,4
Compensata 7’3:|:0’08 kkk kkk kkk * 1’0
Subcompensata | 6:1£0,04 | 483+0,1 | 6,3+0,5 | 14,20,2 | 13,1404 | 18203 [ .
1_3 ani sksk skskk skskk sksksk k sksk >
Decompensata | 4550,1 | 41,2303 | 7,4%0,6 | 16,7+0,7 | 14,6+0,1 | 19,7+0,6
n=28 k% wx% *kk Hkk stk Rtk 0,7
Martori 7,8+0,5 59,3+0,7 | 4,1+0,2 | 8,3+0,4 | 11,5+£0,5 | 15,8+0,7 | 1,63
5 7,1+£0,03 | 48,7+£0,6 | 6,7+0,6 | 10,6+0,5 | 14,5+0,2 | 19,5+0,6
Compensata skkk kkk Kk Kk Kk Kk 0’95
Subcompensati | 6:220,05 | 453204 [ 79504 | 14,2207 | 13,50,8 | 21,820,7 | oo
3_7 ani skskk skskk sksksk sksksk sksksk >
5 | 5,1£0,02 | 42,1+0,5 | 6,8+0,2 | 15,3+0,5 22,4+0,5
n=32 Decompensata skkk kkk kkk kkk 13’2:|:0’5 kkk 0’72
Martori 8,240,06 | 60,4+0,2 |3,9+0,1 | 7,9+0,2 | 11,9+0,6 | 15,2+0,3 | 1,72
Compensata | 6:8£0,02 | 46,803 | 6,9+03 | 13,80,5 [ 154£03 | 17,3£0,5 [ oo
sksk skskk skskk sksksk skskk *k H
Subcompensat | 5:9£0.04 [ 44,5£0.2 [ 6,105 | 122403 | 13,520,8 | 21,4£0,7 [ ¢+
7_14 ani skkk skkk kkk kkk * sksksk >
Decompensati | 480,08 | 42,80,5 [ 6,9+0,2 [ 12,30,5 | 14,3+0,4 | 23,4=0,2
n=31 ok ok sk ok sk sk sk sk 0,75
Martori 8,4+0,5 60,2+0,15 | 3,9+0,1 | 8,2+0,3 | 11,7+0,3 | 15,9+0,2 | 1,68
*P<0,05; **P<0,01; ***P<0,001

Conform indicilor prezentati in tabelul 7.7, intoxicatia endogend trenantd conditioneaza

carentd proteicd pronuntatd la majoritatea copiilor cu SCC (P<0,001), care era insotitd de

disproteinemie, gradul careia varia in functie de etapa evolutiei bolii, atingdnd valori maxime in

perioada decompensati (P<0,001). in unele cazuri deficitul proteic depasea limita de 5 g%,

conditiondnd premise pentru dezvoltarea edemelor hipoproteinemice. Dupd cum rezulta din

studiul efectuat, deficitul proteic este insotit de hipoalbuminemie (P<0,001) vital primejdioasa.

Posibil acest lucru este determinat de faptul ca in procesul inflamator-toxic albuminele parasesc
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in proportie mult mai sporita patul vascular fata de fractiile globulinice, iar functia ficatului, care
sintetizeaza albuminele, este serios afectatd. Totodata, se Inregistreazd cresterea procentuald a
fractiilor a,, o, si y-globuline, fapt ce releva un proces inflamator-infectios, cum ar fi enterocolita
obstructiva. Carenta proteicd la acesti copii poate fi conditionatd de insuficientd alimentara,
dereglarile de digestie, afectarea absorbtiei intestinale, reducerea proceselor de biosintezd in
urma hepatitei toxice, etc. Cu toate acestea, trebuie sd constatam ca deregldrile metabolismului
proteic nu depasesc limitele ce ar conditiona ridicarea substantiald a ureei si acumularea
patologica a celorlalti metaboliti azotici in serul sangvin.

O particularitate importantd a disbalansei metabolice In SCC la copil este catabolismul proteic
sporit, caracteristic pentru formele avansate ale bolii. Sporirea catabolismului proteic in SCC la copil
este determinatd nu numai de specificul patologiei in cauza, dar si de dereglarea proceselor de
oxidare a substantelor energetice bazale (glucidelor si lipidelor), care duc la deficit de energie, fapt ce

impune utilizarea proteinelor ca sursa energetica. In contextul dat este important sd evaludim cum se

rasfrange acest lucru asupra spectrului aminoacidic in serul sangvin al copiilor cu SCC.

Tabelul 7.8. Nivelul aminoacizilor liberi neesentiali in plasma sangvina a copiilor cu SCC.

Nivelul aminoacizilor la etapele evolutiei bolii (Mmol/l)
Aminoacizii Martori Compensati Subcompensati Decompensati
evaluati M+m,P M+m, P, M+m,P, M+£m, P;
n=2(0 n=152 n=152 n=152
L. kkk kkk kkk
Ac. asparaginic | 0,099 £0,002 1 1435 1 60031 | 0,0221 +0,0024 | 0,0067 = 0,0025
. kkk kkk kkk
Serina 013200121 0821 40,0032 | 0,0779 +0,0012 | 0,0504 % 0,0011
. skksk skksk skksk
Asparagina 0,131+0,008 0,0732 £ 0,0018 | 0,0571 0,0021 | 0,025+ 0,0004
skksk skksk
Ac. glutaminic | 0,057 +0,011 0,0379 £ 0,0012 | 0,0129 £ 0,0009 | 0,0089 + 0,0005
. skksk skksk skksk
Glutamina 0,560,021 3434 40,0024 | 0.2152+0,0019 | 0,1467 + 0,0011
. skksk skksk skksk
Prolina 0,226 + 0,005 0,191 + 0,008 0,089 + 0,003 0,018 + 0,001
L. kkk kkk kkk
Glicina 0,42 +0,04 0.23 40,03 015+ 0,016 | 0,0999 + 0,0057
. skkk skkk skkk
Alanina 0,448 £0,007 | 85610,0019 | 0,1587+0,0013 | 0,0856+0,0014
L. kkk kkk kkk
Cistina 00930015 | 4 135700.0017 | 0,0125£0,0002 | 0,006240,0001
. . skkk skkk skkk
Tirozina 0.083£0,005 1 )52810,0004 | 0,0216£0,0003 | 0,0034+0,0008
*P<0,05; **P<0,01; ***P<0,001
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In tabelul 7.8 este prezentat raportul intre modificarile aminoacizilor liberi neesentiali in plasma
sangvina si gradul gravitatii SCC la copil. De mentionat, ca aminoacizi respectivi pot fi sintetizati in
organism, avand o cale scurtd de biosinteza. Cu toate acestea, datele obtinute indica la un deficit
cantitativ autentic (P<0,001) a tuturor aminoacizilor evaluati in studiul dat. Continutul aminoacizilor
liber1 neesentiali s-a dovedit a fi sub limitele normei (P<0,001), chiar si la etapa compensatd a
procesului patologic. Pe masura avansarii bolii, titrul lor autentic (P<0,001) maximal scadea, atingand
valori extrem de minimale la apogeul activitdtii ei. Aminoacizii respectivi ating doar 22,43+5,4% din
suma aminoacizilor plasmatici evaluati. Posibil, biosinteza lor este diminuata de enzimele reglatorii,
care catalizeaza acest proces, deoarece, in cazurile cand in ser se acumuleaza cantititi sporite de

aminoacizi neesentiali din alte surse, cum ar fi procesul catabolic a proteinelor, celulele detindtoare de

acesti fermenti represeaza formarea lor, astfel frinand biosinteza endogena.

Tabelul 7.9. Nivelul aminoacizilor liberi esentiali in plasma sangvina a copiilor cu SCC.

Nivelul aminoacizilor la etapele evolutiei bolii (Mmol/l)
Aminoacizii Martori Compensati Subcompensati | Decompensati
evaluati M+m,P M+m, P, M+m,P, M+£m, P;
n=20 n=152 n=152 n=152
. sksksk sksksk sksksk
Treonina 0.176 £0,02° 1 179120,0014 | 0,04170,00024 | 0,0086 % 0,0002
. . sksksk sksksk sksksk
Metionina 0,340,001 1 611520,0004 | 0.00950,0006 | 0,0045:0,0003
. sksksk sksksk sksksk
Izoleucina 0,120,005 1) 154700002 | 0,0197£0,0041 | 0,003420,00085
. sksksk sksksk sksksk
Leucina 0.187+0,007 1 175320,0021 | 0.044240,0017 | 0,02340,0031
. . skokk skokk skokk
Fenilalanina 0,115 0,004 1 1539:10.0014 | 0,0273£0,0021 | 0,0093+0,0001
L. skekk skekk skekk
Lizina 0,060,008 1 102720,0012 | 0.0688+0,0003 | 0,0215+0,0007
L. skokk skokk skokk
Histidina 0,135£0,006 1 198740,0002 | 0,0398+0,0005 | 0,0096+0,0002
. kkk kkk kkk
Triptofana 0,059=0,001 | 78310.0002 | 0.0084£0,0005 | 0,0061£0,0004
L. skkk skkk skkk
Arginina 0,132£0,007 1 44120,0002 | 0.0076£0,0003 | 0.0032+0,0001
#P<0,05; **P<0,01; ***P<0,001

Prezinta interes nu numai stiintific, dar si practic, evaluarea continutului aminoacizilor

esentiali in raport cu gravitatea activititii SCC la copil (tabelul 7.9). Acest studiu releva ca, in

colostaza cronicd la copil, de rand cu modificarile cantitative si calitative a aminoacizilor

neesentiali (tabelul 7.8), schimbari serioase sufera si cei esentiali.
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Era de asteptat cd in urma catabolismului proteic sporit, caracteristic pentru SCC la
copil, in deosebi pentru formele grave ale bolii, sd creascd acumularea in plasma a
aminoacizilor liberi, cu atdt mai mult, cd metabolizarea lor in conditii de hepatita toxica este
diminuati. In pofida asteptarilor, aminograma plasmatica releva sciderea veridica (P<0,001)
a titrului fiecarui aminoacid liber luat in parte, inclusiv si a celor esentiali, atat la etapa
compensata, cat si la cea decompensata a bolii. Paralel, s-a inregistrat reducerea impunatoare
a indicelui concentratiei lor totale ( ). AA constituie 30,81 +2,89% in raport la norma). Este
evident scazut fatd de norma titrul sumar al aminoacizilor neesentiali (3}, AAne 27,17
+2,2%), esentiali (3, AAe 13,86+3,5%), imunoactivi (3. AAi 10,62 +2,9%), proteinogeni (3,
AAp 40,39 +£4,1%) etc. De aici rezultd dezechilibrul concentratiei molare a aminoacizilor
plasmatici. Raportul titrului aminoacizilor cu lant ramificat (leucina, izoleucina, metionina,
etc.) catre acelasi indice a aminoacizilor aromatici (tirozina, fenilalanina, triptofan) este mult
inferior fatd de norma (1,52 +0,3 fatd de 3,4 +0,15 respectiv). Acest indice, numit indicele
Fisher, reflecta prevalenta acumuldrii in plasma a aminoacizilor aromatici i metabolizarea
sporitd a aminoacizilor cu lant ramificat, fapt ce duce la insuficienta relativd a ultimilor.
Cresterea concentratiei aminoacizilor aromatici este ddundtoare pentru sanatatea copilului,
deoarece descompunerea lor duce la formarea produsilor toxici, ce afecteazd structura si
functia SNC si organele parenchimatoase. In consecinti au de suferit procesele de
regenerare, hemostaza, protectia imunobiologica, exodul cdrora este epuizarea mecanismelor
compensatorii ce duc la insuficientd poliorganica si chiar la deces. Modificarile descrise se
datoreaza afectarii tuturor proceselor metabolice, de absorbtie, de excretie, interrelatiilor
biochimice, fermentative, de sinteza si catabolice, care deruleaza in organism sub influenta
daundtoare a intoxicatiei fecaloide endogene, leziunilor organice limitrofe si generalizate
determinate de specificul etiopatogenic a bolii.

Asa dar, informatia obtinutd obiectivizeaza necesitatea unei atitudini individual adaptate in
corectia metabolismului proteic la acest contingent de bolnavi. Prioritar este nu recuperarea
cantitativa a deficitului proteic, ci activizarea proceselor biosintezei lor prin administrarea unei
terapii medicamentoase special orientatd spre utilizarea rationald a aminoacizilor plasmatici
liberi. In ce priveste alimentatia parenterald, accentul trebuie aplicat pe folosirea biopreparatelor
in care predomind aminoacizii cu lant ramificat. Reiesind din datele obtinute, utilizarea
preparatelor proteice echilibrate In pregatirea preoperatorie a copiilor cu SCC este irationala,
deoarece nu micsoreaza catabolismul propriilor proteine necesar pentru obtinerea aminoacizilor

cu lant ramificat care formeaza substratul de baza a metabolismului proteic endogen.
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si dinamicii metabolismului lipidic este, de asemenea, un compartiment important in
etiopatogenia SCC la copil. Caracteristica datelor obtinute de noi, privind statutul

metabolismului lipidic, sunt prezentate in tabelul 7.10.

Etapa Indicii evaluati
. p . CT Mmol/l TG Mmol/l B-LP Un/l |HDL Mmol/l | LDL Mmol/l
evaluarii bolii
M+m M+m M+m M+m M+m
Compensati | 35 006 | 0544004 | 3484092 | 092407 | 125+02
n=63, P1
-
Subcompensati | 5 15 03 | 0844002 | 448+-04 | 155404 | 2.87+04
n=55, P,
= :
ccompensatl | ¢ 46401 | 2364005 | 578409 | 24003 | 375402
n=54, P;
E/ialr;or; 3,05+14 | 091021 | 3145+29 | 144031 | 336+04
P_P, 0,05 ~0,05 0,05 0,05 <0,001
P_p, 0,05 ~0,05 <0,001 0,05 ~0,05
P_P; <0,05 <0,001 <0,001 <0,05 ~0,05
P,_P, <0,001 <0,001 <0,001 0,05 <0,001
P,_P; <0,001 <0,001 <0,001 0,05 <0,001
P,— P, <0,001 <0,001 <0,001 0,05 ~0,05

ST-colesterol total; TG-trigliceride; B-LP- B-Lipoproteine;
HDL-lipoproteine cu densitate Tnaltd; LDL- lipoproteine cu densitatea joasa.

Analizand in ansamblu starea functionald a sistemului de metabolizare a lipidelor in SCC la
copil, am constatat unele devieri cantitative si calitative a indicilor evaluati in dependenta de durata si
activitatea procesului patologic (tabelul 7.10). Dereglarile relevate sunt conditionate de afectarea
toxicd a ficatului de cétre toxinele endogene ca urmare a stagndrii cronice a maselor fecale.
Majoritatea treptelor de biosinteza enzimatica a lipidelor deruleaza activ in celulele hepatice, de
starea functionald ale cirora, depinde viteza lor de descompunere si cea de sinteza. In acest proces
participd mecanisme enzimatice sofisticate, care duc la formarea numerosilor produsi metabolici
intermediari, colesterolului, trigliceridelor, lipoproteinelor de inaltd si joasd densitate, etc.
Modificarile metabolismului lipidic, depistate in timpul studiului, indicd la un diapazon larg de
pendularea individuald, limitele normei fiind si ele destul de largi. Deaceea nu intotdeauna au fost
obtinute diferente statistice autentice fata de media grupei de control. Totusi, atat sporirea, cat si

micsorarea nivelului mediu al lipidelor plasmatice, marturisesc despre dereglarea proceselor de
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biosinteza in ficat si influenta defavorabild a colostazei cronice asupra organismului copilului in
dezvoltare. Semnificatia diagnostica al acestui studiu consta in obiectivizarea gradului gravitatii bolii
si eficientei terapiei de detoxicare, contribuind la argumentarea necesitdtii efectudrii tratamentului
hepatoprotector la etapele pre- si postoperotorie a bolii.

7.6. Efectele fiziopatologice ale modificirilor hidro-electrolitice in SCC la copil. Despre
situatia reala a modificdrilor proceselor vitale sub influenta intoxicatiei endogene in SCC la copil

ne vorbeste si specificul metabolismului mineral si microelementelor plasmatice (tabelul 7.11).

Tabelul 7.11. Modificarile indicilor micro- si macroelementelor in ser la copii cu SCC.

Valori
n Medii Devieri de la medie
Indicii Depasirea mediei Deficit de la medie
total nterval d
n % |[M+m | ovaleel g % |M£+m | n % | M+m
confidenta
Na 144,5 167,2 123,2
mmol/l 54 | 14 | 25,9 L 121 156,6-132,5| 15 | 27,7 108 25 | 46,3 +132
4,25 6,2 2,31
Kmmol/l | 54 | 13 | 24,1 L 115 5,4-3,2 8 14,8 L 0.13 33 | 61,1 0,05
Ca 2,29 55
mmol/l 54 | 8 | 14,8 L0207 2,56-2,03 | 46 | 852 0.7 0 0 0
P 0,88 2,13 0,34
mmol/l 54 | 16 | 29,7 £ 0.17 1,05-0,71 | 20 | 37,0 £ 033 18 | 33,3 0,04
Mg 0,95 1,93 0,35
mmol/l 54 | 24 | 444 £ 032 1,27-0,63 | 21 | 38,8 0,05 9 | 16,6 0,04
Cl 99,5 124,8 89,3
mmol/l 54 | 31 | 574 44 103,9-95,1 | 9 16,6 £ 031 14 | 25,9 0,05
Fe 19,8 29.3 10,42
memol/l 54 | 19 | 35,2 L 67 26,5-13,1 7 12,9 £ 032 28 | 51,8 £ 0.63
Zn 18,9 25,8 13,2
memol/l 54 | 19 | 35,2 37 22,6-15,2 7 12,9 £ 0,04 28 | 51,8 02
Cu 15,8 26,4 6,2
memol/l 54 | 18 | 33,3 ) 24,0-7,6 11 | 204 0,08 25 | 46,3 0,05

In cadrul acestor examiniri s-a constatat ci continutul macro- si microelementelor in
plasma sangvina la acesti copii varia in raport cu norma atat in directia depasirii, cat si micsorarii
ei. Din tabelul 7.11 rezultd ca in functie de elementul chimic evaluat, in 14,8-57,4% din cazuri
valorile lor numerice erau in limita normei si nu depaseau intervalul de confidenti. In 12,9-
85,2% indicii evaluati depaseau norma, deficit marcandu-se in 16,6-61,1% din cazuri. De
reguld, toti copiii internati in perioada compensati a bolii aveau indicii normali. In ceea ce
priveste contingentul celor spitalizati in fazele avansate ale bolii, modificarile electrolitice erau

grave, care variau in functie de specificul clinico-evolutiv al procesului patologic. Metabolismul
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electrolitic s1 microelementelor in SCC la copil la etapele evolutiei ale bolii se caracterizeaza
prin devieri individuale autentice, in deosebi la etapa decompensatd a bolii. Modificarile
structurii §i continutului electrolitic in ser se reflectd asupra continutului electrolitic in eritrocite
si urind. Spre exemplu hipocaliemiea serici duce la scdderea autentici a K’ (p<0,001) in
eritrocite (76,2 £0,65 mmol/l fata de 84,1 +0,38 mmol/l) si micsorarea excretiei lor prin urina.
Normalizarea ionogramei la etapele pregitirii preoperatorii este o necesitate practica
indiscutabila, deoarece in timpul operatiei disbalanta electroliticd se aprofundeaza, fapt ce ar
conditiona decompensarea procesului. Dacd In timpul operatiei creste concentratia serica a
ionilor de Ca si Mg, atunci imediat postoperator nivelul lor scade atat in ser cat si in elementele
figurate ale sangelui. In acelasi timp s-a observat excretia relevata a ionilor de Ca, Zn, Sr, P, K,
Mg, Na si altor elemente, care necesitau asigurarea unei corectii individual adaptate.

7.7. Perturbérile microbiocenozei intestinale in SCC la copil. Studiul particularitdtilor
clinico-paraclinice evolutive a biocenozei colonice a fost efectuat la 312 copii cronic constipati
(lotul-test), dintre care 278 (89,2%) au fost operati si 34 (10,8%) — neoperati.

Cercetarile efectuate atesta faptul ca pentru SCC la copii este caracteristica frecventa inalta
(75,0%) a disbiozei intestinale, al carei grad variaza de la forma usoard (41%) si grav medie

(29,1%), pana la cea grava (20,5%) si foarte grava (9,4%) (figurele 7.1, 7.2).
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Fig.7.1. Frecventa identificarii dis- Fig.7.2. Caracteristica comparativa a gradului
biozei intestinale in SCC la copii. disbiozei intestinale in SCC la copii.

Pentru forma subcompensatd si decompensatd a bolii era caracteristic disbacterioza de
gradul III-IV, insotitd de scdderea titrului colibacilului, aparitia colibacilului cu proprietati
fermentative patologice, cresterea titrului florei patogene si facultativ patogene, scaderea titrului
bifido- si lactobacteriilor, etc.

Rezultatele examenului bacteriologic vizand modificédrile microbiocenotice la acesti copii

in functie de varsta si sex sunt oglindite 1n figura 7.3. Analizdnd datele obtinute putem constata o
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dinamica crescanda a disbiozei intestinale in raport cu varsta. Daca in grupele de copii cronic
constipati cu limitele de varstd 6-12 luni si 1-3 ani rata disbiozei intestinale constituia 13,5% si
respectiv 19,2% din numarul total al celor cu disbioza, atunci la cei cu limitele de varsta 3-7 si 7-

16 ani ea atingea circa 31,2% si 35,9%.
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Fig.7.3. Frecventa disbiozei intestinale la copiii cu SCC in functie de varsta si sex.

Deci mai bine de */3 din copiii cu SCC, ce manifestau disbiozi intestinala, depaseau varsta de
trei ani. Insi trebuie mentionat faptul ci analiza raportului copiilor cronic constipati cu si fard
disbacterioza in fiecare grupa de varsta luatd in parte aratd ca totusi printre cei cu varsta < 3 ani
disbacterioza se intalnea mai frecvent, inregistrandu-se in 82,8% cazuri, fatd de 73,0% cazuri la cei >
3 ani. Din diagrama, rezulta ca disbacterioza intestinald predomina la baieti, insa acest lucru este doar
aparent, deoarece baieti in studiu au fost aproximativ de doud ori mai multi decat fetite.

Indicii calitativi si cantitativi al disbiozei intestinale au fost analizati in raport cu patologia
in cauzad si gravitatea bolii. Noi nu am depistat corelatii intre factorul etiologic si gradul
disbacteriozei intestinale. Examenul a aratat ca disbacterioza intestinald se intdlnea atat printre
copiii cu anomalii congenitale dimensionale de colon, devieri de fixatie, pozitie §i rotatie cat si
printre cei cu malformatii neuronale intestinale, afectiuni organice rectoanale si perineale
dobandite etc. Indiferent de patologia in cauza, gradul disbiozei intestinale era mai pronuntat la
copiii cu forme grave de evolutie a bolii, cu manifestari pronuntate de enterocolitd obstructiva,
intoxicare fecaloida, disfunctii alimentare si megadolicocolon decompensat.

In tabelul 7.12 sunt prezentate datele analizei logaritmului zecimal de colonii bacteriene la
un gram de mase fecale la copiii cronic constipati care au manifestat disbacterioza, indiferent de

varstd, patologia Tn cauza si sex. Se observa deosebiri evidente intre indicii microbiocenozei
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intestinale ai copiilor din lotul-test, la martori si in norma. Din cele prezentate se poate constata
ca dezechilibrul microecologic intestinal este cauzat de scdderea coloniilor colibacilice,
lactobacterice si bifidobacterice. Totodatd, are loc schimbarea activitdtii fermentative a
colibacililor si cresterea titrului coloniilor microbiene facultativ patogene si patogene.

Tabelul. 7.12. Microbiocenoza colonica in SCC la copii.

Norma Lotul-test (234) \ Martori (27)
. . . Lg Lg CB/gr
Tipul microbilor CB/gr M m M m P
Colibacil (Nr. total) 6,0-8,0 5,61 +0,12 7,6 +0,25 | <0,001
inclusiv cu activitate
fermentativa:
Normala 7,0-8,0 5,28 +0,19 6,5 +0,15 | <0,001
Hemolitici (%) < 10% 25,34 +1,52 15,7 +1,45 | <0,001
Lactozonegativi (%) <10% 23,71 + 1,34 17,3 +1,75 <0,01
Bifidobacterii > 9.0 4,79 +0,14 8,6 +0,5 <0,001
Lactobacterii > 7,0 4,62 +0,21 6,9 +0,2 <0,001
Enterococi <170 7,86 +0,18 5,63 +0,45 | <0,001
Stafilococi <40 7,1 +0,15 3,2 +0,2 <0,001
Stafilococi aurii <30 6,9 +0,12 3,5 +0,7 <0,001
Pseudoleuri <4,0 5,24 +0,17 2,5 40,21 | <0,001
Proteici <30 4,5 +0,21 34 +1,72 >0,05
Klebsiela <4,0 4,65 +0,16 2,8 +0,21 | <0,001

Analiza rezultatelor examinarilor efectuate ne-au permis sa stabilim ca in 70,5% din cazuri
avea loc scaderea titrului colibacilului, Tn 68,6% din cazuri, pacientii aveau titrul colibacilului cu
proprietati fermentative slab pronuntat crescute, iar In 54,3%, paralel cu scaderea titrului
colibacilului cu proprietéti tipice, avea loc cresterea titrul florei patogene si facultativ patogene.
La 50,8% din cei examinati s-a depistat o scadere usoard (de gradele I-II) a titrului bifido- si
lactobacteriilor. Un deficit mai pronuntat al bifidobacteriilor pe fundalul normal sau usor scazut
al lactobacteriilor a fost depistat de noi la 49,8% din cei examinati. La 78 (33,3%) copii cu forme
pronuntate de disfunctie intestinald, s-a constatat titrul inalt al stafilococilor aurii, proteicilor,
klebsieliilor si enterobacteriilor. La acesti copii scaunul era frecvent, cu miros fetid, de culoare
verde. Ei prezentau semne de intoxicare endogena si exicoza.

Deosebit de debalansatd a fost microflora intestinala la 22 (9,4%) copii, care au manifestat
disbacterioza de gradul IV. Pe langa scdderea avansatd a microflorei de protectie, erau crescuti
enorm indicii coloniilor asociatiilor de stafilococi aurii, enterococi hemolitici, klebsiela,

enterobacterii si alti germeni patogeni.

.....

.....
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serie de antibiotici (ampicilind, cefotoxind, ghentamicind) au fost studiate la 83 (35,4%) din
copiii cu disbacterioza intestinala. S-a constatat ca la 86,7% din cei examinati aveau microflora
rezistentd la remediile testate, ceilalti manifestand o sensibilitate moderata sau slab pronuntata
fata de cefotoxina.

Examenul endoscopic prin rectoromanoscopie si fibrocolonoscopie, efectuat de noi la 450
de copii cronic constipati, dintre care 234 (52,0%) cu disbacterioza intestinala de diferit grad,
ne-a permis sd depistam in 96,4% din cazuri manifestari de inflamatie localizata si difuza a
colonului. Acest fenomen pune sub mare semn de intrebare procentul mult mai scazut (75,0%) al
disbiozelor intestinale depistate de noi prin bacterioscopie in SCC la copil. Gradul inflamatiei
mucoasei colonice era diferit, variind de la o colitd catarald pana la cea subatrofica si ulcero-
necrotica, datele respective au fost analizate in capitolul 6.

Histobacterioscopia cu azur-eozind a bioptatelor intestinale pune in evidentd pierderea
functiei de bariera a mucoasei intestinale, permitand patrunderea infectiei bacilare si cocice in
submucoasa (figurele 7.4, 7.5), cu raspandirea ulterioard asupra muschilor si seroasei colonice,

ce dezvolta in consecinta - pancolita.

Fig.7.4. Inflamatie bacilard in sub mucoasa Fig.7.5. Inflamatie cocica in submucoasa
colonica. Coloratie cu azur-eozina. X 280. colonica. Coloratie azur-eozina. X 300.

Acest fenomen este primejdios prin faptul cd poate provoca perivisceritd i peritonitd de
contact. Raspandirea procesului inflamator era diferitd dupd suprafatd si profunzime, nu
depindea de patologia in cauza, reflectdind gradul impactiei, gradul disbacteriozei si stadiul
evolutiei bolii.

Astfel SCC la copil, indiferent de geneza lui cauzald, varstd si sex, este insotit de
disbacterioza intestinald de diferit grad, care poate fi stabilitd in mod cert doar in baza unui
examen clinic, endoscopic, microbiologic si morfologic. Particularitatile clinico-paraclinice
evolutive ale disbacteriozei intestinale in SCC la copil sunt in functie directd de durata bolii,

gradul de impactie, stadiul evolutiei procesului patologic si de complicatiile supraadaugate.
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Polimorfismul disbacteriozei intestinale si rezistenta sporita a asociatiilor microbiene fata de
remediile antibacteriene prezinta risc vital major pentru copiii cronic constipati, indeosebi pentru
cei ce necesita interventie chirurgicala. Din cele expus rezultd ca in cazul SCC la copil este
foarte important sa se depisteze din timp disbacterioza intestinala, tratamentul ei fiind realizat
concomitent cu patologia in cauza, pentru a preveni complicatiile pre- si postoperatorii posibile.
7.8. Valoarea informativ diagnosticad a factorilor nespecifici de protectie, a sistemului
imun celular si umoral in SCC la copil. In programul exploririlor noastre de laborator, pe langi
celelalte examinari paraclinice, am inclus si evaluarea dinamicii fortelor imunobiologice de protectie
la toate etapele deruldrii bolii. Datele investigatiilor respective sunt prezentate in tabelele 7.13, A
1.15, A 1.16, A 1.17, A 1.18, din care rezulta ca afectarea toxico-bacteriand a organismului in urma
colostazei cronice provoacd suprimarea profundad a tuturor verigilor imunitatii celulare, umorale si
factorilor rezistentei nespecifice. Dupa cum denota studiul indicilor leucocitar, limfocitar si leuco-T-
limfocitar, sursa principald a imunitatii celulare, intoxicatia fecaloida si componentul ei bacterian
induce modificari leuco-limfocitare la toate etapele procesului patologic, in deosebi la copii de varsta

mica si in formele grave a bolii (tab. 7.13).

Tabelul 7.13. Indicii leucocitar, limfocitar si leuco-T-limfocitar in SCC la copii la internare.

« Indicii
Z Grupele de Limf.
<§ copii examinati Leuc. 10 g/l LTL % 101
.- Compensati, n=12 P, 6,28+0,5 3,7+0,02 *41,24+3.9 2,33+0,4
5 Subcompensati, n=10 P, *8,94+0,9 5,6£0,61 | ***37,18+2,6 | 2,99+0,5
Pl Decompensati, n=13 P; 6,35+0,5 5,3+0,71 | *¥**33,5+2,7 1,99+0,5
" | Martori, n=12 P 6,7+0,4 3,9+0,07 52,3+1,9 3,6 0,18
.| Compensati, n=10 P, 6,04+0,7 5,7+0,43 *%%26,0+2,4 **1,6+0,3
S Subcompensati, n=12 P, 6,21+0,9 6,2+0,73 32,08+2,2 * 1,840,3
c‘I‘ Decompensati, n=15 P; 6,4+0,4 5,94+0,71 41,2+3.8 2,4+0,3
Martori, n=14 P 6,95+0,28 4,44+0,63 37,9+1,9 2,6+0,16
= Compensati, n=16 P, 6,14+0,5 4,4+0,72 34,2421 2,2+0,3
g Subcompensati, n=19 P, 6,3+£0,6 5,7£0,52 **32,1+1,6 1,9+0,3
: Decompensati, n=15 P; 5,7+0,5 7,2+0,09 36,2+3,5 *1,96+0,2
Martori, n=11 P 6,47+0,19 4,3+0,32 38,2+1,06 2,5+0,09
P* <0,05; P** <0,01; P*** <0,001

Diminuarea autentica (P < 0,05, P < 0,01, P <0,001) si cea relativa (P > 0,05) a indicelor
leucocitar si limfocitar al copiilor cu SCC duce la sldbirea potentialului imunitatii celulare,
fagocitozei si imunogenezei. Starea de imunodepresie celulara este obiectivizata si de diapazonul
larg al modificarilor indicelui leuco-T-limfocitar. Daca la etapa compensata a bolii, indiferent de

varstd, valoarea numerica al acestui indice este in limitele normei, atunci la cei subcompensati si
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decompensati el atinge circa 6,2 + 0,63 si 7,2 + 0,09, norma in functie de varsta, fiind intre 3,9 +
0,07 — 4,4 + 0,63 (tabelul 7.13).

Efectul final al acestui disbalans este deficitul procentual si absolut a T-limfocitelor
(tabelul A 1.15). Modificarile indicelui T-limfocitar vorbesc nu numai de o intoxicatie endogena,
dar si de prezenta unor factori infectiosi cu actiune nociva asupra organismului. Initial, la etapa
compensatd a bolii, acesti factori provoaca stimularea cresterii procentuale a T-limfocitelor in
toate subgrupele de varsta (P < 0,05, P < 0,001), desi, valorile absolute a T-limfocitelor sunt in
descrestere fatd de indicii copiilor sandtosi. La etapa subcompensatd si decompensatd a bolii,
deficitul T-limfocitelor se aprofundeaza atat in raport procentual, cat si numeric absolut fata de
norma (P < 0,05, P <0,001).

S-a constatat ca agresivitatea endogend, determinatd de actiunea comunad a toxinelor
intestinale, disbacteriozei, toxinelor metabolico-microbiene si enzimelor celulare libere dezvolta
o stare de conflict imunologic in care scade autentic subpopulatia T-helperilor (P < 0,001) si
creste cea a T-supresorilor (P < 0,001). Aceasta stare de disbalanta duce la micsorarea indicelui
de imunoreglare de 2-3 ori fata de norma (1,25 + 0,03 si 3,75 + 0,4 respectiv). Daca T-helperii
conlucrand cu B-limfocitele amplifica sinteza anticorpilor si totodata amelioreazad interactiunea
diferitor subpopulatii de limfocite, atunci T-supresorii, actiondnd nespecific, suprima raspunsul
imunologic fatd de antigeni. Reactia imunobiologicd de protectie este maximal efectiva cand
indicele Th/Ts este in echilibru fiziologic.

Dereglarile depistate la nivelul imunitatii celulare se reflecta negativ si asupra verigii
imunitatii humorale (tabelul A 1.16). Conform datelor obtinute, initial, componenta umorala la
toti copii luati in studiu a reactionat fiziologic, marindu-si semnificativ titrul seric al tuturor
imunoglobulinelor evaluate, indiferent de varsta. De mentionat relevarea esentiald a IgA (8,6
3,1 g/1) la copii cu forma compensata a bolii, fapt ce vorbeste despre functia incordata a fortelor
de protectie a mucoasei intestinale. Pe masura agravarii bolii IgA in serul sanguin scade simtitor,
titrul ei atingand valoarea de 0,33 + 0,02 g/l, ceea ce este autentic mai jos fatd de indicii copiilor
sanatosi (P < 0,001). Aceasta indica diminuarea capacittii de barierd antiinvaziva a mucoasei
intestinale afectatd de colostaza cronicd. La actiunea daundtoarea a colostazei cronice asupra
imunitatii umorale indicad si modificarile concentratiei serice a IgM. Pentru etapa compensata a
bolii este caracteristic cresterea autentica a IgM (P<0,001), care pe masura progresarii
procesului patologic 1si micsoreaza concentratia, atingdnd la etapa decompensata a bolii valori
mult sub limita normei (P<0,001). De mentionat cd aceastd fractie imunoglobulinicd este
hotaratoare in reactia de lezare a membranei microbiene, conlucrand cu factorii complimentari.

Spre deosebire de IgM, specificul functional al IgG este asigurarea barierei de raspandire a
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procesului inflamator, deaceea organismul intensificd sinteza ei la etapa compensatd si
subcompensatd a bolii, Insd odata cu epuizarea rezervelor biologice IgG atinge valori numerice
mult mai joase decat la martorii (P < 0,001). Mentionam cresterea autentica a concentratiei serice
a IgE, care in mediu depaseste norma de 6,0 - 8,4 ori, indeosebi la etapa decompensata, fapt ce
confirma gradul inalt de alergizare a organismului in colostaza cronica.

Studiul celorlalti factor nespecifici de protectie a organismului (tabelele A 1.17, A 1.18)
denotd ca odata cu aprofundarea gradului de intoxicare endogend scad indicii capacitdtii de
rezistentd, fapt ce obiectiv argumenteaza valoarea lor informativ diagnostica. Cresterea activitatii
Cs, CHsy, B-lizinei, lizocimii, caracterizeaza reactivitatea initial Tnaltd a organismului la actiunea
diferitor factori toxici §i toxico-microbieni. Indicii mentionati, releva raspunsul integral al
organismului la agresiunea endo- si exogenad, caracterizand potentialul lui de protectie biologica.
Dupa cum rezulta din datele obtinute, starea conditionata de colostaza cronicd se rasfrange
asupra tuturor verigilor de protectie imunobiologica, inclusiv asupra fagocitozei, coreland cu
gravitatea bolii. Diminuarea stabild a indicilor evaluati reflecta depresia functionala secundara a
imunitatii celulare, umorale si factorilor nespecifici de protectie, momente, care, nu in ultima
instanta conditioneaza generalizarea infectiei si dezvoltarea complicatiilor septico-piemice.

in concluzie, mentiondm, importanta examenului tuturor factorilor metabolici,
imunobiologici de protectie, hormonali §i bacterieni in formularea schemei de lucru a
etiopatogeniei sindromului de SCC la copil, prognozarea evolutiei bolii, selectarea momentului
optim pentru tratament chirurgical, evaluarea eficientei pregatirii preoperatorii si corectitudinea

asigurarii tratamentului recuperativ la etapa postoperatorie.
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8. MODIFICARILE CLINICO-PARACLINICE SI ROLUL LOR iN ELABORAREA
SCHEMEI DE LUCRU A ETIOPATOGENIEI SI ALGORITMULUI
DE DIAGNOSTIC DIFERENTIAL N SCC LA COPIL

Analiza datelor anamnestice si a tabloului clinico-paraclinic evolutiv al bolii, au permis
relevarea unor generalitati si particularitati in debutul i derularea SCC la copil. Informatia obtinuta a
contribuit la argumentarea elaborarii schemei de lucru a etiopatogeniei bolii si algoritmului de
diagnostic diferential in colostaza cronica la copil. Metodele de investigare aplicate in acest studiu
vizau selectarea grupelor de patologii, sistemelor de boli si nozologiilor in cauza, ce au determinat
dezvoltarea SCC la copil. De remarcat faptul cd, dominanta diagnostica era orientatd spre depistarea
precoce a patologiilor organice (congenitale si dobandite) cu localizare colorectoanala si perineala ce
necesitau asistentd chirurgicald. Totodatd, examenul clinico-paraclinic multimodal urmarea optiunea
evidentierii complicatiilor supraaddugate si patologiilor concomitente, ce agravau asistenta medico-
chirurgicald. In contextul studiului respectiv a fost definiti pozitia noastrd referitor la tactica
diagnosticului diferential, tratamentului medico-chirurgical etiopatogenic individual adaptat si
reabilitarii functionale a acestui contingent de bolnavi.

8.1. Generalititi clinico-paraclinice si schema de lucru a etiopatogeniei in SCC la copil.
Evaluarea debutului si deruldrii manifestarilor clinico-paraclinice in SCC la copil denotd ca,
indiferent de patologia in cauza, peste 53,2% din pacienti prezentau in antecedente incidenta crescuta
a actiunilor defavorizante a mediului socio-cultural asupra sanatatii lor. Una din trasaturile
caracteristice pentru SCC la copil este frecventa inalta a stresului psihic, care a fost depistat la 78,9%
din copiii evaluati. Sa constatat ca patologia In cauzd este Insotitd de un sir de suferinte intra- si
postnatale care conditioneaza stari hipoxice si descirculatorii cu efect nefast asupra sanatatii
copilului. Initial patologiile concomitente si complicatiile lor, erau mult mai primejdioase pentru
dezvoltarea copilului decéat viciul colorectoanal sau perineal, care determina colostaza cronica.
Deoarece la debutul SCC simptomatica limitrofa era slab pronuntatd, in tabloul clinic al bolii
predomina simptomatica generald, ceea ce agrava procesul diagnosticului cauzal. De mentionat ca in
functie de specificul anatomo-fiziologic de varsta, caracterul morfopatologic al viciului n cauza si
evolutia clinica a bolii, contingentul respectiv de bolnavi inainta diferite prioritati directionale de
diagnostic, exclusivitatea lor fiind determinata de intoxicatia fecaloida trenantd a organismului 1n
urma colostazei cronice. Evident cd efectul negativ al intoxicatiei endogene implicd leziuni
poliorganice locoregionale si generale cu ecou negativ asupra homeostazei organismului. Acest fapt
ne vorbeste despre alterarea in procesul patologic a tuturor organelor si sistemelor de organe,

disfunctiile cérora au fost apreciate in lotul de studiu drept compensate (15,36%), subcompensate
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(46,1%) s1 decompensate (38,4%). La momentul internarii, starea sanatdtii copiilor a fost apreciata ca

fiind grav-medie in 34,2%, grava — 50,4% si foarte grava in 15,4% din cazuri. Informatia disponibild

ne-a permis din punct de vedere clinico-paraclinic obiectiv sd argumentdm caracterul afectarii

integritatii organice si functionale a sistemelor anatomo-fiziologice practic in fiecare caz luat aparte.

In perioadele compensati, subcompensati si decompensati a bolii s-au relevat particularititi a

dismetabolismului tisular, dereglarilor proceselor de oxido-reducere celulara, blocarea sau

denaturarea reactiilor imunobiologice de protectie si a biocenozei intestinale. Congstientizarea si

analiza acestor generalitati si particularititi clinico-evolutive a SCC largeste viziunea noastrd asupra

caracterului si gravitatii modificarilor homeostatice de baza, apreciazd prioritatile directionale in

derularea etiopatogeniei bolii, momente care au facut posibild elaborarea schemei de lucru a

patogeniei SCC la copil (figura 8.1).
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Fig. 8.1. Schema de lucru a patogeniei SCC la copil.

Conform schemei prezentate (figura 8.1), la baza declansarii i deruldrii procesului

patologic de tranzit §i evacuare intestinald, initial s-au aflat diverse afectiuni morfo-functionale,

generale sau limitrofe, congenitale sau dobandite, care in contextul riscului ereditar si altor

factori predispozanti au conditionat premizele declansarii patologiei in cauza.



Sub actiunea acestui cumul de factori nocivi se dezvoltd mecanisme ce determind colostaza
cronica cu actiune mecanicd §i biologicd daundtoare asupra tesutului colonic, modificandu-i
structura morfologica si functia. In consecintd, are lor dilatarea si alungirea colonului, cea ce face
colostazd si mai severd. Paralel sunt afectate procesele metabolice limitrofe, echilibrul
biocenozei intestinale, mecanismele schimbului de substante, fapt ce aprofundeaza gravitatea
bolii. Toate acestea duc la dezvoltarea stresului oxidativ, ischemie tisulara, enterocolita
obstructivd si alte leziuni toxico-alergice generale si locale. Afectarea metabolismului tisular
destabilizeazd membranele celulare, declangdnd prin aceasta procesele degenerativ-distructive
atat in tesutul colonic, cat si in celelalte organe. Exodul modificarilor descrise este scleroza
structurilor morfologice de colon, dezvoltarea pancolitei si leziunilor poliorganice ischemico-
toxice, ce conditioneazd megadolicocolonul toxic.

Mecanismele de bazd a instalarii leziunilor degenerativ-destructive in SCC la copil, par a fi
dereglarile discirculatorii, reologice si de coagulare, care pe fundalul disbacteriozei intestinale si
hipoxiei tisulare, induc denaturarea irecuperabild a structurilor anatomo-functionale de colon. Ca
rezultat are loc afectarea functiei de bariera a peretelui intestinal, fapt ce conditioneaza translocatia
bacteriana cu toate consecintele ce urmeazd. Endotoxicoza si satelitii ei sunt responsabili, preponderent,
de tulburarile metabolice, imunologice si neurohormonale, care direct sau indirect contribuie la
disstresul biologic general si limitrof cu exod in generalizarea procesului patologic.

Concomitent, sub actiunea factorilor nocivi mentionati, are loc eliberarea enzimelor
citoplasmatice si lizosomale 1n serul sangvin, care pe langad lezarea componentilor celulari a
sangelui periferic si tesuturilor, determini dezvoltarea imunodepresiei secundare. In consecinti,
toti acesti copii retardeaza in dezvoltarea fizica, manifestand deficit ponderal, care atinge circa
7,8 £3,2% din masa corporala, intervalul de confidenta fiind 5-11%.

Caracteristic pentru contingentul respectiv de bolnavi este actiunea toxica a endotoxinelor asupra
sistemului nervos central cu dezvoltarea encefalopatiei toxice de diferit grad (80,2%), dezechilibrului
homeostazei neurovegetative (87,9%) cu predominarea sistemului nervos simpatic si dereglarilor
echilibrului psihodinamic (92,7%). Pacientii respectivi manifestau iritabilitate, hipersensibilitate,
randament fizic si intelectual scazut, etc. S-a constatat cd gravitatea acestor modificari clinice este
dependenta de gradul modificarilor paraclinice poliorganice.

Indiferent de varsta si caracterul patologiei in cauza, acest contingent de bolnavi prezenta
anemie feripriva (P<0,001) care aparent era usor toleratd, desi, cu cat mai grava era starea
copilului, cu atat mai pronuntat era gradul anemiei. La etapa subcompensata si decompensata a
bolii, anemia atingea proportii majore (eritrocite 2,9 +0,4 - 2,6 £0,5, hemoglobina 86,4 £0,2 —
82,7 +£0,3, IC 0,84 +0,2 — 0,79 +0,1).
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Toate aceste modificari reflecta doar la general influenta patologica a colostazei cronice si
intoxicatiei endogene asupra constantelor homeostatice ale organismului. Descifrarea mai
aprofundatd a impactului clinic indus de SCC asupra sanatatii copilului, obiectivizarea gravitatii
proceselor dismetabolice si leziunilor homeostatice ale organismului, necesitd evaluarea
individual adaptatd a tuturor parametrilor expresivitatii clinico-paraclinice a bolii, cu elaborarea
unui program de diagnostic, diagnostic diferential si de tratament medico-chirurgical
etiopatogenic individual adaptat.

8.2. Valoarea informativ diagnostici a manifestarilor clinice si paraclinice in
elaborarea algoritmului de diagnostic diferential in SCC la copil. Dificultatea optiunii pentru
un diagnostic cauzal cert in SCC la copil, este legata de existenta unei game largi de patologii
etiologic eterogene care se manifesta clinic, cu preponderentd, prin constipatie severa.

Analiza de ansamblu a datelor clinice si examenului paraclinic special, care ne-a permis
in cauza si obiectivizarea tratamentului medico-chirurgical al SCC la copil este prezentata grafic

in figura 8.2.

il — | gy

| @ Afe ctiuni chiturgicale W Afe ctiuni somatice O Afe ctiuni ne de finite |

Fig. 8.2. Validitatea informativ-diagnostica a metodelor clinice si paraclinice de examinare.

In figura 8.2 sunt ilustrate grafic datele privind informativitatea diferential diagnostica a
acestor metode explorative in descifrarea cauzala a SCC la copil. Din diagrama prezentata,
rezulta ca in baza examenului clinic general si local, patologia n cauza al SCC la copil, poate fi
stabilitd doar in 22,7% din cazuri, dintre care 6,8% sufereau de afectiuni chirurgicale si 15,9% -
de maladii somatice. La 77,3% din copiii luati n studiu examenul clinic general si local nu a

permis un diagnostic cert.
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Examenul radiologic, special orientat, a contribuit la stabilirea diagnosticului la 32,3% din cei
1700 copii la care prin examen clinic nu a fost posibild definirea etiologiei bolii. In mare masura de
examenul radiologic a beneficiat diagnosticul afectiunilor chirurgicale. Din 550 de copii radiologic
pozitiv diagnosticati - 69% sufereau de patologii chirurgicale. Examenul neurofiziologic evaluat la
1150 copii cronic constipati, la care diagnosticul diferential prezenta mari dificultdti, n-a permis
categorizarea lor in 13,0% din cazuri in grupa patologiilor chirurgicale si in 43,5% in grupa
patologiilor primar somatice. Datele obtinute, denotd importanta examenului neurofiziologic in
diagnosticul diferential al afectiunilor ce evolueaza cu constipatie severd. Din 500 copii ce sufereau de
colostaza cronica, care au fost examinati histomorfologic, patologia in cauza a fost verificata in 78,4%
de cazuri. Important este s mentionam faptul ca 86,7% din copiii morfologic pozitiv diagnosticati,
sufereau de patologii organice colorectoanale si perineale, care necesitau corectie chirurgicala si doar
13,3% - erau purtatori a patologiilor somatice. Analiza validittii informativ diagnostice a metodelor
clinico-paraclinice de examinare ne-a permis sd elaboram un algoritm de diagnostic si diagnostic
diferential in SCC la copil (figura 8.3).

Vizita si examenul clinic primar

la chirurg pentru
evenimentul clinic SCC

Examenul de laborator
si instrumental general

Patologii Patologii
chirurgicale somatice
Patologii neidentificate. /

Monitorizare in dinamica

Fig. 8.3. Algoritmul de diagnostic diferential in SCC la copil.

Procesul diagnostic elaborat de noi, s-a desfisurat in trei etape. In prima etapa au fost
evaluate datele clinice generale si locale, rezultatele examenului de laborator, investigatiile
instrumentale §i recomanddrile consultantilor de profil. Cea de a doua etapa a inclus analiza
legaturii dintre simptomele clinice, datele examenului biologic general si instrumental in
contextul explorarilor radiologice si neurofiziologice multimodale special orientate. La etapa a

treia diagnosticul prevedea descifrarea fiziopatologiei si histomorfologiei afectiunilor
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chirurgicale. S-a efectuat bilantul diagnostic complet, precizdndu-se natura etiopatogenica a
bolii, modalitatea tratamentului si prognosticul efectului curativ.

Din informatia obtinuta rezultd cd nici una din aceste metode nu asigurd un diagnostic
etiopatogenic cert. Consideram ca identificarea nozologiilor ce deruleaza cu SCC, necesita un
examen clinico-paraclinic standard cu aplicarea individual adaptatd a metodelor radiologice,
neurofiziologice si histomorfologice. In ceea ce priveste modificarile homeostazei in procesul
evolutiei bolii semnificative sunt cercetdrile modificarilor sistemului imunobiologic de protectie,
disbiozei intestinale, metabolismului proteic, lipidic si electrolitic, precum si particularitatilor
reactiilor de oxido-reducere si altor aspecte ale metabolismului celular. O bogata informatie in
acest plan prezintda studiul sistemelor neurohormonal, endocrin si nucleotidelor ciclice, etc.
Utilitatea informativa ale acestor examinari este majord in aprecierea gravitatii bolii, activitatii
procesului patologic, verificarea rezervelor potentialului biologic al organismului, estimarea
eficientei pregatirii preoperatorii i tratamentului postoperator, prognozarea complicatiilor.

8.3. Rolul malformatiilor colorectoanale si perineale in geneza cauzalia a SCC la copil.
Rezultatele examindrilor efectuate au aratat ca din 2859 copii cronic constipati la 49% -
patologia 1n cauza a fost determinatd de anomalii colorectoanale si perineale, la 40,9% - de
afectiuni somatice, la 5,2% - de disfunctii alimentare si la 4,9% - geneza cauzala a bolii a rdmas

neidentificata (figura 8.4).
O Patologie chirurgicala - 1074

49y ™ Patologie somaticd - 900

Patologie neclasificata - 118

Disfunctii alimentare - 108

Fig. 8.4. Repartizarea pacientilor conform grupelor de patologii.

Deoarece in studiul nostru dominanta diagnostica a fost orientatd in separarea grupului de
patologii chirurgicale, copiii depistati ca purtatori de patologii somatice si metabolico-alimentare, au
fost referiti la specialistii de profil, fara a fi detaliatd nozologia in cauzad. Totodata, noi am
dispensarizat acesti copii pentru a diagnostica la timp evolutia megadolicocolonului secundar. Atunci
cand megadolicocolonul secundar era deja prezent, efortul diagnostic era orientat spre stabilirea
patologiei primare in cauza si argumentarea obiectiva a indicatiilor chirurgicale.

Din figura 8.4 rezultd ca grupul cel mai numeros de afectiuni, ce cauzeaza SCC la copil, il
constituie patologiile chirurgicale. Ulterior, atentia noastra a fost orientatd spre descifrarea nozologica a
afectiunilor respective (tabelul 8.1). S-a constatat ca in 97,6% din cazuri afectiunile chirurgicale care

generau colostaza cronica la copil, erau reprezentate de anomalii colorectoanale si perineale. Printre
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acestea predominau malformatiile dimensionale de pozitie, coalescenta, fixare si rotatie de colon
(51,6%). In totalul acestora predominau anomaliile dimensionale de colon (29,1%). Desi anomaliile
combinate alcatuiau doar 8,2% din numarul total al malformatiilor colonice, ele prezentau un element
de ingrijorare 1n plan curativ, care trebuia luat in considerare la elaborarea programului tratamentului
medico-chirurgical. Majoritatea lor aveau o evolutie clinicd ocultd si indelungata, uneori de ani, care

influenta negativ, nu numai interventia chirurgicald, dar si reabilitarea postoperatorie.

Tabelul 8.1. Structura nozologica a patologiilor chirurgicale in geneza cauzala a SCC la copil.

Nr. Denumirea patologiei Numairul bolnavilor| %
1. Anomalii dimensionale de colon 407 29,1
2. Anomalii congenitale de pozitie, fixatie, rotatie 200 14,3
Anomalii malformative asociate de colon
3 . . . . . 116 8,2
(dimensionale, pozitie, fixatie, rotatie)
4. Malformatii neuronale intestinale 535 38,2
5. | Afectiuni organice infrarectale si perineale congenitale 109 7,8
6 Afectiuni organice rectoanale si perineale 34 24
dobandite cu megadolicocolon secundar ’
TOTAL 1401 100%

Printre malformatiile neuronale intestinale predomina maladia Hirschsprung (47,4%),
urmatd de disganglionoza neuronald intestinala izolata (35,2%), -celelalte grupe de
disganglionoze neuronale intestinale combinate si izolate alcatuind doar 17,4%.

Structura afectiunilor organice infrarectale si perineale congenitale includea stricturile si
stenozele anorectale (26,2%), transpozitiile anale (22,6%), anusul in palnie si hipoplazia
perineala (22,6%), achalasia sfincterului anal intern (28,6%).

In ceea ce priveste afectiunile rectoanale si perineale dobandite, care au dezvoltat
megadolicocolon secundar, ele prezentau rezultatul complicatiilor operatiilor pe aceasta regiune,
suportate de acesti copii in perioada de nou-nascut si sugar in baza atreziilor anorectale.
Megadolicocolonul secundar la acesti copii era cauzat de stenoza organica infrarectala, rect inert
si disganglionoza neuronala intestinala.

In concluzie, consideram ci, pozitia cheie in diagnosticul individual adaptat al SCC la copil, ii
revine examenului clinic si paraclinic multidisciplinar, care a permis elaborarea unei scheme de lucru
a etiopatogeniei retentiei cronice de tranzit si evacuare intestinald, unui algoritm de diagnostic
diferential si verificarea rolului malformatiilor colorectoanale si perineale in geneza cauzala a bolii.

Informatia obtinuta obiectiv a argumentat statutul biologic a bolnavului in fiecare caz luat
aparte, a contribuit la selectarea momentului oportun si variantei optimale a tratamentului

medico-chirurgical etiopatogenic individual adaptat al SCC la copil.

151



9. PARTICULARITATILE TRATAMENTULUI MEDICO-CHIRURGICAL
ETIOPATOGENIC INDIVIDUAL ADAPTAT iN SCC LA COPIL

In baza nozologiilor chirurgicale si modificarilor organice, depistate de noi, la nivel de
colon, a fost elaborat programul tratamentului medico-chirurgical etiopatogenic individual
adaptat al copiilor ce sufereau de colostaza cronicd. Indiferent de patologia in cauza, initial la toti
copiii li se aplica un tratament medical combinat, ce includea terapia medicamentoasa,
fizioterapia si chinetoterapia. Durata tratamentului conservator depindea de caracterul
complicatiilor supraadaugate, patologiile concomitente si gradul modificarilor loco-regionale. In
cazurile cand indicatiile terapeutice asigurau regresiunea manifestarilor clinice, evacuarea
intestinala sinestatdtoare zilnicd sau cel putin trei ori sdptdmanal, copiii erau luati in evidentd,
tratati trimestrial timp de 2-3 ani si daca prin aceasta se asigura remisia stabild a patologiei,
corectia chirurgicald era suspendati. In caz contrar copiii erau pregititi pentru interventie
chirurgicald, initiindu-se un tratament preoperator special orientat.

9.1. Principii generale in tratamentul preoperator al SCC la copil. Conform datelor
clinice generale si locale, toti copiii cu SCC ce necesitau interventie chirurgicala prezentau
simptome de afectiune toxicd a organismului conditionatd de intoxicatia fecaloidd endogena
trenantd. Clinic aceasta se manifesta prin retardarea dezvoltarii fizice, deficit ponderal, devieri
patologice a indicilor hemogramei periferice, encefalopatie toxicd de diferit grad, dezechilibrul
homeostazei neurovegetative cu predominarea sistemului nervos simpatic, dereglarea
echilibrului psihodinamic, etc. In 89,6% din cazuri se releva reducerea rezervelor vitale a
sistemului cardio-vascular si bronho-pulmonar. Sangele rosu se caracteriza printr-o anemie
feripriva ( P<0,001) care era cu atat mai pronuntata, cu cat mai grava era starea copilului la
internare. La etapa subcompensata si decompensatd, anemia atingea proportii majore (eritrocite -
2,9 £0,4; 2,6 £0,5 si hemoglobina - 86,4 +0,2; 82,7 £0,2 si indicele de culoare - 0,84 +0,2; 0,79
+0,1), necesitand corectie. Pentru sangele alb era specifica leucocitoza, iar in cazurile mai grave
leucocitopenia cu deplasarea formulei leucocitare spre stanga, micsorarea procentuald a
limfocitelor si cresterea respectivi a euzinofilelor. In majoritatea cazurilor, viteza de sedimentare
a hematiilor depasea norma in toate subgrupurile de copii (P<0,001). Totodata se inregistra
dereglari a metabolismului proteic ce se caracteriza prin hipoproteinemie, hipoalbuminemie
(P<0,001) si disbalans aminoacidic. Intoxicatia grava a organismului era confirmata de cresterea
indicilor nivelului ,,moleculelor medii”, care depaseau norma de 2-2,5 ori. Sub actiunea

intoxicatiei suferea modificdri substantiale activitatea oxidarii peroxidice a lipidelor,
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metabolismul mineral si microelementele plasmatice, biocenoza intestinald si competenta
imunobiologica de protectie a organismului care au fost reflectate n capitolele precedente.

Prioritatile directionale de pregatire preoperatorie a copiilor luati in studiu, includ mai
multe verigi, esentiale fiind urmatoarele:

e Dezimpactia colonului, asigurarea eficientei tranzitului i evacudrii intestinale;

e Terapia intensiva orientatd spre dezintoxicare, restabilirea metabolismului hidro-
salin, corectia hipo- si disproteinemiei;

e Restabilirea indicilor cantitativi si calitativi ai sangelui rosu;

e Sporirea activitatii sistemului antioxidant, orientatd spre corectia proceselor de
oxido-reducere dezechilibrate;

e Corectia disbacteriozei intestinale;

e Fortificarea factorilor imunobiologici de protectie.

Impactul benefic al acestor masuri, constd Tn micsorarea riscului chirurgical, asigurarea
protectiei impotriva infectiei postoperatorii, preventia complicatiilor generale si limitrofe in
contextul interventiilor chirurgicale de electie pe regiunea abdominala.

Din punct de vedere strategic, este important sd evitam orice interventie chirurgicala, chiar
si paliativa, pe fundalul apogeului impactiei si intoxicatiei endogene. Lipsa unei pregatiri
preoperatorii calitative riscad insuccesul operatiei. Dezimpactia preoperatorie poate fi asiguratd cu
succes prin intubarea retrogradd a colonului si irigarea lui cu solutie-standard NaCl — 1%.
Periodic irigarea se completa cu lavaj colonic fractionat in volum de 200-500 ml sol. NaCl — 1%
+ ulei de macese in proportie 10/1 ml. Durata lavajului colonic pendula intre 2-6 zile, in functie
de caracterul impactiei. Ulterior se efectua lavajul colonic cu enterosorbenti (3-4 zile), urmat de
administrarea locala a eubioticelor (3 zile). De regula, aceasta terapie locald era efectiva, stoma
aplicandu-se dupa indicatii exceptionale.

Aceastd verigd a pregatirii preoperatorii o consideram determinanta, deoarece ea asigura
intreruperea fluxului de toxine din lumenul intestinal in patul vascular, respectiv contribuind la
desfasurarea succesiva a terapiei de dezintoxicare parenterald. Totodatd, se asigura corectia
disbacteriozei intestinale si diminuarea semnelor de inflamatie limitrofa.

Lichidarea hipo- si disproteinemiei necesita o infuzie de aminoacizi + sol. Glucoza 10% +
sol. lipidice. Administrarea plasmei si sol. de Albumina purta un caracter adjuvant cu scop de
restituire urgentata a deficitului major de proteine si albumine.

Combaterea anemiei prevedea lichidarea intoxicatiei, dezechilibrului proteic,

hipovitaminozei, administrarea preparatelor de fier, etc., care asigurau ameliorarea starii generale
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a copilului. Transfuzia masei eritrocitare se admitea doar dupd indicatii speciale. Concomitent se
asigura terapia sindromald, administrandu-se preparate antihistaminice, vitamine si alte
medicamente in functie de caracterul complicatiilor survenite si patologiilor asociate.

In cazurile noastre, dezechilibrul imunobiologic de protectie purta un caracter secundar
intoxicatiei endogene, lichidarea careia, de reguld, nu necesita un tratament special de
imunocorectie. La ridndul ei, corectia disbacteriozei intestinale prin administrarea
enterosorbentilor si eubioticelor, farda administrarea antibioticelor, contribuie la activizarea
functionald a sistemului imun in tunica mucoasei intestinale, stimuland prin aceasta secretia sIgA
si activitatea fagocitara. Prin aceasta se franeaza translocarea florei intestinale patogenice. Astfel
se stabilizeaza echilibrul microecologic limitrof si se normalizeaza potentialul imunobiologic de
protectie al organismului.

Astfel, organizarea corectd a pregatirii preoperatorii, asigurd temporizarea interventiei
chirurgicale pana la momentul oportun, contribuind la optimizarea eficientei curative. Avantajul
principal al acestei strategii este micsorarea riscului vital, evitarea interventiilor chirurgicale de
etapd, asigurarea unui efect chirurgical estetic si functional net superior operatiilor de urgenta.

9.2. Evaluarea eficientei tehnicelor preoperatorii de recuperare structural-functionala
a colonului in SCC la copil. Interesul sporit fatd de acest subcapitol se datoreazd eficientii
curative mediocre a tehnicelor de recuperare structural-functionald a colonului in SCC la copil.
Ca rezultat actul operator pe regiunea colorectoanald si perinealda se desfdsoara pe fondalul
disbacteriozei intestinale (75,0%), rezistentei inalte (86,7%) a florei intestinale fata de
preparatele antibacteriene si pancolitei cu pierderea functiei de barierd a mucoasei intestinale. in
acest plan regiunea respectivd este septica, favorabila pentru dezvoltarea complicatiilor
infectios-piemice limitrofe si generalizate. Pentru asigurarea unei eficienti mai Tnalte a conduitei
preoperatorii si reducerea ponderii complicatiilor postoperatorii posibile am intreprins cercetari
preliminare, inclusiv de laborator, asupra dismicrobismului si inflamatiei colonice.

Testarea ,,in vitro” a capacitdtilor de absorbtie a polifepanului (hidrolizat de lignina) si a
eubioticelor, ca remedii de combatere a dismicrobismului intestinal, a fost efectuata in baza a 22
probe de laborator. In lucrare a fost folosit polifepan cu capacitatea de adsorbtie dupa albastru de
metilen nu mai putin de 16 mg/g de substanta absolut uscat. In calitate de substanta de referinta
a fost ales carbunele medical activat cu denumirea comerciala - ,,carbolen”.

Capacitatile de absorbtie ale acestor substante au fost modelate prin experiment
microbiologic folosind: culturile clinice si de muzeu a microorganismelor (Staphylococcus

aureus 209, Escherichia coli, Candida spp., Klebsiella spp., Proteus vulgaris, Pseudomonas
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aeruginosa, Lactobacillus acidophilus); anatoxine (de difterie, tetanus); alergeni (brucelina,
tulerind); antibiotici (penicilinet).

In experiment au fost folosite colonii microbiene de 18 ore, cultivate pe medii de agar.
Standardizarea culturilor a fost efectuata, folosind constanta opalescentei 0,5 dupa McFarland.

Modificarea cantitativd a microorganismelor din suspensii in procesul prelucrarii lor cu
sorbenti se aprecia dupd schimbarea densitdtii optice in anumite intervale de timp. Densitatea
opticd se misura in chiuveta nr. 3 la aparatul K®K-3. In calitate de control a fost folosita
suspensia microorganismelor fara adaos de sorbent.

Evaluarea cantitativdi a substantelor alergene si a toxinelor a fost efectuatd prin
determinarea proteinei totale si micromoleculare dupd metoda Lowry O.H. Calculele s-au
efectuat cu ajutorul spectrofotometrului KOK -3 la lungimea de unda 750 nm.

Studiul efectului antimicrobian ale penicilinei a avut loc prin determinarea receptivitatii
microorganismelor la preparatele chimioterapeutice. Metoda se baza pe dilutia dubla consecutiva
in bulion peptonat a concentratiei antibioticilor de la maximal spre minimal (de exemplu, de la
1280 mkg/ml, 640 mkg/ml, s.a.m.d. pana la 0,5 mkg/ml, 0,25 mkg/ml si 0,125 mkg/ml). Apoi
suspensia bacteriei St. aureus cu densitatea 209, care corespunde standardului de opacitate 0,5
dupa McFarland, se introducea in bulionul cu antibiotice. Dupa perioada de incubare pe
parcursul a 18-24 de ore, la temperatura de 37°C sa efectuat Inregistrarea rezultatelor obtinute.
Prima concentratie minimad de antibiotic (din seria de diludri consecutive), unde vizual nu se
observa inmultirea cantitativa a bacteriilor, a fost consideratd drept concentratia deprimanta
minimald (CDM). in calitate de preparat de referinta a fost utilizati solutia de penicilind cu
concentratia de 1.000.000 unitati.

Rezultatele studiului potentialului de absorbtie a polifepanului fatd de microorganisme
denota micsorarea densitatii optice a suspensiei de 5,8 ori fata de St. aureus 209; de 3,1 ori fata
de E. coli; circa de 2 ori pentru Candida spp.; de 3,0 ori pentru Klebsiella spp.; de 6,0 ori pentru
Proteus vulgaris; de 4,2 ori pentru Ps. aeruginosa si de 1,6 ori pentru Lactobacillus acidophilus
(tab.9.1). De mentionat, cd mai intensiv procesul de absorbtie evolua in primele 2 ore de
interactiune a suspensiilor cu preparatele luate in studiu, manifestind in dinamicd diferentd
statistic semnificativa a scaderii indicilor densitatii optice. Dupa caracteristicile sale de absorbtie
carbolenul este net inferior fatd de polifepan (tabelul 9.1), fapt ce se argumenteaza prin titrul
inalt al microorganismelor vii 1n suspensiile prelucrate cu carbolen. Folosind dependenta
densitatii optice a suspensiei de cantitatea celulelor unei specii concrete de microorganisme
(E.coli) a fost evoluatd dinamica absorbtiei dupa indicii cantitativi (figura 9.1). S-a constatat ca

dupa 2 ore de interactiune a suspensiei E. coli cu polifepan, numarul bacteriilor s-a micsorat mai
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bine de 100 ori, iar la prelucrare cu carbolen doar de 10 ori. Pe parcursul a 8-10 ore de sorbtie, in
suspensii s-a micgorat cantitatea bacteriilor de 4 ori sub actiunea polifepanului si de 2 ori sub
efectul carbolenului. Studiile efectuate (tabelul 9.1, figura 9.1) demonstreaza ca polifepanul, in 2
ore adsoarbe aproximativ aceeasi cantitate de microorganisme ca si carbolenul timp de 8-10 ore.
Consideram necesar sa atragem atentia asupra faptului, ca pe langa microflora conventional
patogenad, sorbentii reduc numarul bacteriilor lactice (tabelul 9.1), motiv pentru care este de dorit

administrarea paraleld a enterosorbentilor si preparatelor eubiotice.

Tabelul 9.1. Schimbarea densitdtii optice a suspensiilor microbiene

prelucrate cu polifepan si carbolen.

Timpul de actiune a sorbentului (ore)
Microorganisme Martori Polifepan Carbolen
1 2 4 8 1 2 4 8

Staph. aureus 209 1,45 0,95 | 0,47 | 0,40 | 0,25 | 1,11 | 0,78 | 0,67 | 0,44
Escherichia coli 0,98 0,81 | 0,42 | 0,39 | 0,32 | 0,92 | 0,63 | 0,54 | 0,43
Candida spp. 2,90 2,55 | 1,83 | 1,65 | 1,46 | 2,73 | 2,17 | 1,97 | 1,77
Klebsiella spp. 1,98 1,41 | 0,97 | 0,78 | 0,65 | 1,58 | 1,28 | 1,10 | 0,81
Proteus vulgaris 1,87 1,27 | 0,63 | 0,47 | 0,31 | 1,43 | 1,12 | 0,95 | 0,61
Ps. aeruginosa 1,94 1,45 | 0,71 | 0,65 | 0,46 | 1,59 | 1,27 | 0,97 | 0,75
Lact. acidophilus 3,40 3,11 | 2,54 | 2,31 | 2,17 | 3,29 | 3,05 | 2,91 | 2,59

Ig nr. de celule
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Fig. 9.1. Modificarea cantitativa a E. coli in suspensiile prelucrate cu polifepan si carbolen.
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Studiul capacitatii de absorbtie a polifepanului si carbolenului fata de toxinele microbiene
s-a efectuat pe exemplul anatoxinei difterice (tabelul 9.2) si anatoxinei tetanice (figura 9.2).
Datele prezentate in tabelul 9.2 releva faptul ca cantitatea anatoxinei difterice (la recalcularea in
proteind) dupa actiunea polifepanului a scazut de 7,9 ori, iar in cazul prelucrarii cu carbolen — de
3.5 ori. Pe parcursul intregului experiment (2-10 ore) concentratia de anatoxina a fost cert mai
mica (p<0,05) 1n cazul sorbtiei cu polifepan. Astfel, capacitatea de sorbtie a polifepanului

referitor la anatoxina difterica intrece indicele respectiv al carbolenului mai bine de 2 ori.

Tabelul 9.2. Concentratia anatoxinei difterice (g) in cazul prelucrarii cu polifepan si carbolen.

Sorbentul | Martori Timpul de actiune a sorbentului (ore)

1 2 3 4 8 10
Polifepan | 0,127 0,089 0,051 0,038 0,035 0,023 0,016
(n=6) +£0,007 | £0,011 |+£,0092 |+£0,0075 | £0,0082 | £0,0069 | £0,0067
Carbolen | 0,127 0,103 0,072 0,055 0,049 0,036 0,036
(n=6) +0,007 | £0,0132 | £0,0099 | £0,0083 | £0,0087 | £0,0091 | £0,0084
P >0,05 <0,1 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Din figura 9.2 rezultd ca la prelucrarea solutiei ce contine anatoxind tetanica cu polifepan
timp de 10 ore, titrul toxinei a scazut de la 0,1234+0,009¢g (martori) pana la 0,016+0,005¢g (de 7,7

ori), iar la actiunea carbolenului pana la 0,031+0,008 g (de 3,9 ori).

Cantitatea anatoxinei (g)
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Fig. 9.2. Modificarea cantitatii de anatoxina tetanica (g) in urma prelucrarii cu polifepan si carbolen.

Astfel, s-a constatat ca capacitatea de absorbtie a polifepanului referitor la anatoxina de
tetanos e de 2 ori mai mare decat cea a carbolenului. Ca si in exemplul suspensiilor de
microorganisme, viteza sorbtiei atinge limita maximald in primele 2 ore de interactiune cu

sorbentii.
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Viteza de sorbtie a anatoxinelor de catre polifepan pe parcursul a primelor 2 ore era de 0,038 si
0,041 g/ora, pentru difterie si tetanos respectiv. Pe parcursul urmatoarelor 8 ore de experiment, acest
indice arata 0,004 si 0,003 g/ord, pentru anatoxinele de difterie si tetanos respectiv (tabelul 9.2, figura
9.2). Cercetarea capacitatilor de sorbtie a polifepanului si carbolenului referitor la substantele
alergene s-a efectuat in baza exemplului cu brucelind si tularina (tabelul 9.3, figura 9.3). S-a stabilit,
ca pe parcursul a 10 ore de sorbtie, polifepanul micsoreaza concentratia de brucelina de 5,2 ori, din
care, viteza de sorbtie 1n primele 2 ore era de 0,046 g/ora , iar in urmatoarele ore de 0,002 gr/ora.
Continutul brucelinei 1n cazul sorbtiei cu carbolen se micsora de 2,9 ori, iar viteza de sorbtie crestea

de 1a 0,024 (0-2 ore) la 0,05 g/ora (2-10 ore).

Tabelul 9.3. Modificarea concentratiei alergenului de brucelina (gr)

la actiunea polifepanului si carbolenului (M+m)

Sorbentul | Martori Timpul de actiune a sorbentului (ore)
1 2 3 4 8 10
Polifepan | 0,136 0,081 0,043 0,037 0,031 0,027 0,026
(n=6) +0,010 | +0,0153 | £0,0141 | £0,0151 | £0,0132 | £0,0109 | £0,011
Carbolen | 0,136 0,122 0,087 0,075 0,063 0,050 0,047
(n=6) +0,010 | £0,0256 | £0,0162 | £0,0153 | £0,0154 | £0,0117 | £0,0115
P >0,05 <0,1 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Cinetica absorbtiei tularinei de catre polifepan si carbolen (fig.3), demonstreaza
superioritatea capacitatilor de absorbtie a polifepanului in comparatie cu carbolenul. Astfel, pe
parcursul primelor 2 ore cantitatea tularinei (la recalcularea in proteind) s-a micsorat cu 0,089¢g in
cazul absorbtiei cu polifepan si cu 0,045g in cazul absorbtiei cu carbolen. Micsorarea cantitativa
a tularinei pe parcursul intregului experiment a fost respectiv de 4,2 si 2,8 ori, in cazul prelucrarii

cu polifepan si carbolen.

Cantitatea alergenilor (g)
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Fig. 9.3. Schimbarea continutului alergenului de tularina (g)

la actiunea polifepanului si carbolenului
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S-a demonstrat ca polifepanul este un sorbent efectiv in ceea ce priveste substantele de
origine proteicd (anatoxine si alergene) si intrece, dupa Insusirile sale sorbante, carbolenul mai
mult de 2 ori. Viteza maxima de absorbtie s-a observat in primele 2 ore de interactiune ale
sorbentilor cu suspensiile luate in studiu.

Luéand in consideratie, cd sorbentii nu poseda calitati eligibile vadite, a fost interesant de
studiat variatia activitatii preparatelor antibacteriene (penicilina) in prezenta polifepanului.
Concentratia minimd reprimantd (CMR) de penicilind in raport cu suspensia bacteriand St.
aureus 209 era in mediu de 9,6 mkg/ml , pe cand, dupa adaugarea polifepanului, acest indice a
crescut la 57,6 mkg/ml (fig.9.4). Acest fapt, probabil, poate fi explicat prin faptul ca o parte din
penicilind intrd in actiune cu polifepanul care 1i neutralizeazd efectul antibiotic. Efectul
carbolenului este asemandtor, insa, cantitatea antibioticului absorbit este cu mult mai mica.
Concentratia minima reprimantd de penicilina in raport cu suspensia bacteriana St. aureus 209 in
cazul sorbtiei polifepanului creste de 6 ori, iar in cazul carbolenului — doar de 2 ori, fapt ce

trebuie luat in vedere la administrarea concomitenta a antibioticilor si sorbentilor.

CMR (mkr/ml)

57,6
60

50 -

40 -

30 - 19,2

20 9.6

y

0 | CF

0 ‘
CONTROL POLIFEPAN CARBOLEN

Fig. 9.4. CMR a penicilinei in raport cu St. aureus 209 in cazul sorbtiei cu polifepan si carbolen.

Tot in acest laborator a fost studiat antagonismul eubiotinei fatd de microflora intestinala,
influenta asupra pH-lui mediului si capacitatea de adeziune a lactobacteriilor preparatului testat
la mucoasa tractului gastrointestinal.

Aprobarea clinica a eubiotinei in profilaxia complicatiilor postoperatorii la copiii operati
pentru malformatii colorectoanale si perineale a avut loc in Centrul National Stiintifico-Practic
de Chirurgie Pediatricd ,,N. Gheorghiu” al IMSP ICSDOSM si C (figura A 3.2, Brevet de
inventie Nr. 888, publicat in ,,Buletin Oficial de Proprietate Industriala”, 1997, Nr.12, p. 18-19).
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Conform metodelor de pregatire preoperatorie a colonului, pacientii au fost repartizati in 5
grupe (figura 9.5).

In grupa I-a au fost inclusi copiii la care pregatirea colonului pentru operatie a constat in
intubarea §i purgarea mecanica cu ajutorul clismelor de doud ori pe zi, folosind pentru aceasta
solutie de 1% NaCl pana la eliberarea completd a intestinului de masele fecale.

Concomitent se efectua tratamentul conservator: dietd, masaj abdominal, cultura fizica
medicald, corectia efectelor secundare ale colostazei cronice prin perfuzii de plasma, solutii

electrolitice, vitaminoterapie, etc.

Lotul-martor
Nr.520

Lotul-test
Nr.548

Fig. 9.5. Repartizarea copiilor cu malformatii colorectoanale si perineale cronic constipati

dupa metodele de pregatire preoperatorie a colonului.

In cea de a Il-a grupa pe langd purgarea mecanici a colonului si pregitirea general,
descrisa anterior si care s-a efectuat tuturor copiilor inclusi in studiu, noi am irigat colonul cu
solutie lactat Ringher, in care respectiv varstei si antibiogramei au fost dizolvate preparate
antibacteriene. S-a folosit un volum relativ mic de solutie (100ml/kg corp), care se infuza cu o
ratd de 1ml/kg/min, 2-3 zile. Suplimentar, cu putin timp Inainte de interventia chirurgicala, in
ampula rectald se introduceau 50-150 ml de solutie antiseptica.

Esenta pregatirii preoperatorii a copiilor din cea de a III- grupa a constat in administrarea
timp de 3-4 zile a 25-30 ml de eubiotind per oral de 3-4 ori pe zi, cu o ord inainte de masa. In
urmatoarele 3-4 zile intestinul gros se iriga cu solutie de 16-40% de eubiotina de 2-3 ori pe zi.
Inainte de interventia chirurgicala (pe masa de operatie) se efectua lavajul cu eubiotina dupa care
in ampula rectald se introducea 50-80 ml de eubiotina.

Pentru pregatirea preoperatorie a colonului la copiii din grupa a IV-a noi am folosit

polifepan (hidrolizat de lignind). Preparatul se administra per oral 0,5-1gr/kg corp/24 ore, timp
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de 5-7 zile. Cu 2-3 zile inainte de operatie paralel cu administrarea per orald, recurgeam la
intubarea si lavajul colonic cu acest preparat. Nemijlocit, Tnainte de operatie resturile
polifepanului erau evacuate prin clisma cu solutie de lactat Ringher.

In cea de a V-a grupa pregitirea preoperatorie a colonului a fost organizati in felul
urmator: decontaminarea biologica cu polifepan per oral si prin clisma timp de 7 zile, cu
administrarea ulterioara a eubiotinei dupa schema mentionatd mai sus.

Grupele de pacienti luati in studiu, erau comparabile dupa semnificatia clinicd a bolii,
varsta copilului, patologia in cauza, caracterul interventiei chirurgicale, etc.

In tabelul 9.4 sunt prezentate rezultatele actiunii diferitelor metode de pregitire
preoperatorie a colonului asupra modificarii biocenozei intestinale. Datele obtinute indica ca la
83,9% din copiii luati in studiu pregatirea preoperatorie cu eubiotind amelioreaza disbioza
intestinala, lasdnd-o neschimbata in 11,3% din cazuri si doar in 4,3% agravand-o. In ceea ce
priveste actiunea polifepanului asupra microflorei colonice, mentiondm influenta benefica la
73,6%, negativa la 4,0% si indiferenta la 22,4%. Cea mai efectiva s-a dovedit a fi folosirea
eubiotinei In combinatie cu polifepan. Aceastd metoda a asigurat corectia disbiozei intestinale in

92,0% din cazuri, fapt ce denota potentierea lor reciproca.

Tabelul 9.4. Influenta metodelor de pregatire preoperatorie a colonului asupra disbacteriozei

intestinale la copii cu malformatii colorectoanale si perineale cronic constipati.

Influenta metodelor folosite asupra disbiozei intestinale
Lotul-test Lotul-martori
. ?T é " Ug Total ?T é .3 UE Total
Metodele aplicate 5: g %z g n=548 5: g %: g 1=520
5 |E 3 5 |E 3

Purgarea meca-nicia | Abs 15 20 24 59 6 35 19 60
colonului % 25,4 | 33,9 | 40,7 100 10 | 58,3 | 31,7 | 100
Irigarea colonului cu | abs 38 49 20 107 39 50 15 104
solutii antisep-tice % 35,5 | 45,8 | 18,7 100 | 37,5 | 48,1 | 143 100
Administrarea abs 89 12 5 106 79 21 6 106
eubiotinei % 839 | 11,3 | 47 100 | 74,5 | 19,8 | 5,7 100
Administrarea abs 92 28 5 125 83 20 12 115
polifepanului % 73,6 | 224 | 40 100 | 72,2 | 17,4 1104 | 100
Eubiotina-+polife-pan abs 139 10 2 151 112 18 5 135
% 92,0 | 6,6 1,3 100 | 83,0 | 13,3 | 3,7 100
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Copiii pregatiti preoperator prin purgare mecanicad i irigarea colonului cu solutii
antiseptice, sunt supusi unui risc mai inalt in ceea ce priveste aparitia complicatiilor supurativ-
inflamatorii in perioada postoperatorie. Aceste metode induc agravarea disbiozei intestinale in
40,7% si respectiv 18,7% din cazuri. Un indice pronostic nefavorabil este si rata inalta a copiilor
la care terapia antibacteriand a lasat biocenoza intestinala nemodificata - 33,9%. Experienta si
datele obtinute de noi ne arata ca asigurarea unei pregatiri preoperatorii eficiente a colonului nu
depinde inevitabil de utilizarea unor antibiotice costisitoare, dar mai mult de aplicarea strategiilor
curative bazate pe includerea unor tehnologii avansate de asistentd medicala in baza preparatelor
generale, accesibile majoritdtii bolnavilor. Acumularea de experienta clinica §i sistematizarea
observatiilor asupra utilizarii rationale a mijloacelor terapeutice mentionate, ne-a permis sa
argumentam irigarea colonului la sfarsitul interventiei chirurgicale cu 50-100 ml de eubiotind si
izolarea anastomozei cu mese imbibate cu acest preparat. Din ziua a doua dupd interventia
chirurgicald bolnavului i se administra timp de 3-5 zile cate 25-50 ml de eubiotind per oral de 3-4
ori pe zi. Rezultatele tehnice ale metodei propuse constau in suprimarea microflorei conditionat
patogene si patogene, crearea conditiilor favorabile pentru dezvoltarea lacto- si bifidobacteriilor
autohtone, precum si stimularea imunitatii.

Administrarea eubiotinei schimba pH-ul intestinal spre acidoza, ultima avantajand
dezvoltarea microflorei normale. Fixandu-se pe stratul mucos al intestinului, lactobacilele ce
intrd in componenta eubiotinei reduc procesele inflamatorii, stimuleazd factorii locali de
protectie biologica si nimicesc flora conditionat patogend si patogena, prevenind prin aceasta
complicatiile septico-purulente postoperatorii. Avantajul metodei descrise, este pastrarea
microflorei intestinale autohtone si, paralel cu aceasta, suprimarea florei patogene, care ar putea
conduce la inflamarea anastomozei sau la enterocolita obstructiva. Folosirea eubiotinei practic
nu are contraindicatii, limite de varsta in aplicare, diapazonul dozei terapeutice fiind larg. Urmari
negative dupa administrarea indelungata a preparatului n-au fost inregistrate.

Spre deosebire de eubiotina, utilizarea clinica a polifepanului necesitd o dozare mai stricta,
fiind indicat in curatirea mecanica a colonului de impuritatile biologice si coloniile microbiene.
Avand un coeficient Tnalt de adsorbtie, preparatul acumuleazd pe suprafata sa deseurile
intestinale, produsele catabolismului, endotoxinele bacteriene, oligopeptidele  si
microorganismele propriu-zise, eliminandu-le din organism. Testarea de laborator a preparatului,
ne-a permis sa constatam cd, efectul curativ maxim se manifesta peste 30min dupa administrare,
mentindndu-se pand la 8 ore, ceea ce ne-a determinat sd-1 administrdm per oral §i prin clisme de
3 ori/ 24 ore. Din actiunile negative mentiondm, capacitatea lui de a adsorbi nu numai coloniile

patogene, facultativ patogene, dar si pe cele favorabile pentru mentinerea echilibrului biocenozei
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intestinale (lactobacilii, bifidumbacteriile, E. coli). Combinarea lui cu eubiotind, conditioneaza
profilaxia actiunii negative asupra titrului lactobacililor si bifidumbacteriilor autohtone. Despre
aceasta ne marturiseste ameliorarea biocenozei intestinale In grupa de bolnavi cdrora li s-a
administrat eubiotind + polifepan.

Asa dar, administrarea combinatd a eubiotinei si polifepanului asigura corectia
preoperatorie a disbiozei intestinale in 92,0% din cazuri, ceea ce denotd potentierea lor reciproca
in pregatirea preoperatorie a colonului la copii cu malformatii colorectoanale si perineale, cronic
constipati. Experienta clinica si datele obtinute de noi, argumenteaza rationalitatea utilizarii
eubiotinei si polifepanului in pregatirea preoperatorie a colonului copiilor cronic constipati, fapt
ce ne-a permis sd reducem frecventa complicatiilor supurativ-inflamatorii limitrofe si generale in
perioada postoperatorie.

9.3. Aprecierea comparativa a eficientei tehnicelor de anestezie in tratamentul
chirurgical al SCC la copil. Riscul anesteziologic 1n operatiile reconstructiv-plastice
colorectoanale si perineale a fost analizat la 198 copii cronic constipati asistati chirurgical pentru
diferite malformatii congenitale localizate pe regiunea respectiva.

Structura dupa varsta si patologiile in cauza pentru care acest contingent de bolnavi a fost

operat, este reflectata in tabelul 9.5.

Tabelul 9.5. Limitele de varsta si malformatiile congenitale in cauza

la copiii inclusi in lotul de studiu.

Nr Patolosia in cauzi Varsta copiilor Total
‘ g 6-121uni | 1-3ani | 3-7ani | 7-15ani | Abs. | %
1. | Megacolonul congenital. 15 20 14 11 60 30,3
Anomalii solitare de colon
2. (dimensionale, pozitie, 15 3 17 23 58 29,3

fixatie, rotatie).
Anomalii asociate de colon
3. (dimensionale, pozitie, 0 6 9 19 34 17,2
fixatie, rotatie)
Displazii neuronale intestinal

4. (DNI colnice). 2 7 6 8 23 11,6
5 Afectiuni Fhspla;‘uce Perl‘neal 4 9 5 5 23 1.6
congenitale si dobandite.
Abs. 36 45 51 66 198
TOTAL % 18,2 22,7 25,8 333 100
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Din tabelul 9.5 rezultd ca mai bine de jumatate (54,8%) din copiii analizati erau de varsta
fragedd si prescolard, avand o patologie malformativd congenitala polimorfa, care necesita
interventie chirurgicala de volum. Pentru toate grupele de varstd si patologiile in cauza era
caracteristic statutul premorbid defavorabil, conditionat de ileusul mecanic, intoxicatia fecaloida,
enterocolita obstructivd, implicarea in proces a doua sau mai multe sisteme de organe, prezenta
patologiilor concomitente, etc.

Distributia acestor pacienti dupd modalitatile chirurgical tehnice folosite pentru corectia

viciilor in cauza este prezentata in tabelul 9.6.

Tabelul 9.6. Tehnicile reconstructiv plastice efectuate sub protectia diferitor metode de anestezie.

. . . . . Virsta copiilor (ani) Total
N Modalitatea chirurgical tehnica 05-1] 1-3 37 | 7-15 | Abs. %
Rezectie de colon cu anastamoza
1. colorectoanala procedeul Duhamel si
Duhamel modificat 11 > / 12 33 17,7
Rezectie de colon cu anastamoza
5 colo'rectgangla procedeul‘Soa.Ve: 17 7 2 10 0 | 212
Leoniuskin si Soave-Leoniuskin in
modificare
Rezectia de colon si ampulei rectale cu
3. | anastomoza coloanala procedeul Swenson- 5 6 7 14 32 16,2
Pelleren
Rezectie de colon cu anastomoza
4. colorectala procedeul Rehbein 0 14 13 15 42| 212
5 Reconstr}lc‘gla plgstlca a cadrlflul colic cu 0 9 1 3 78 14,1
sau fara rezectia segmentard de colon
6. Proctoplasjue gbdomepo-?quneala in ) 1 3 4 10 5.1
diferite modificari
7 Proctoplastia p.ervmeala'cu reconstructia 1 3 ) 3 9 45
plastica a perineului
ABS. 36 45 51 66 | 198
TOTAL % 18,2 | 22,7 | 25,8 | 33,3 100

Din analiza modului de rezolvare chirurgicald a cazurilor, prezentete in tabelul 9.6, rezulta
ca, de regula, toate interventiile chirurgicale au prezentat un risc anesteziologic de grad inalt
(gradul III-1V), ca rezultat a traumatismului intraoperator ridicat, potentialului inalt a dereglarilor
hemodinamice, metabolice, respiratorii, homeostatice, etc. Gesturile chirurgicale folosite,
manifestau unele particularitati topografice de zona, fiind insotite de impulsuri patologice
viscero-viscerale cu un volum major de sechestrare a lichidelor in spatiul III si a unui sir de

mecanisme patofiziologice multifactoriale ce subminau rezervele biologice a copilului.
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Tehnicile de anestezie aplicate la contingentul respectiv de bolnavi, sunt prezentate in

tabelul 9.7.

Tabelul 9.7. Tehnicile de anestezie si dozele medii de preparate consumate

in procesul asigurarii anesteziologice

schema | (administrare intravenoasa in jet)

Dozarea Calypsol Dipidolor Ditilin - Arduan

mg/kg/ora 2,36+0,36 0,19+0,05 0,68+0,05 0,03+0,008
dministrare intravenoasa in jet)

Dozarea Calypsol Fentanil Ditilin Pavulon

mg/kg/ora 4,57+0,67 0,004+0,0001 0,83+0,24 0,016+0,0019
schema lll (administrare peridurala)

Dozarea Calypsol Trimecain Ditilin

mg/kg/ora 4,89+0,44 2,61+0,23 0,77+0,14
schema IV (metodologia TIVA)

Dozarea Ketamin Dipidolor Arduan
mg/kg/ora 2,36+0,36 0,19+0,05 0,03+0,008

Dozarea [ Ketamin Fentanil Pavulon
mg/kg/ora 4,57+0,63 0,004+0,0001 0,016+0,0019

Dozarea Propofol Fentanil Arduan
mg/kg/ora 1,67+0,015 0,0077+0,0001 0,021+0,007

Dupa cum relevd examenul clinico-paraclinic la etapele anesteziei (initiala, inceputul
operatiei, momentul traumatic si la desteptare), combinatiile drogurilor in dozele mentionate, au
manifestat o actiune maximal favorabild pentru securitatea vietii copiilor n operatiile de lunga
durata pe regiunea colorectoanald si perineald, care In majoritatea cazurilor depaseau 6 ore si mai
mult. Pe langa parametrii clinico-paraclinici generali, argumentarea folosirii individual adaptate
a tehnicilor anestetice selectate, a fost efectuatd in baza homeostazei vegetative, dinamicii
spectrului hormonal si fermentilor metabolici in serul sanguin. Indici evaluati sunt prezentati in
tabelele A 1.19, A 1.20, A 1.21 si A 1.22.

Analiza matematica a ritmului cardiac a permis caracterizarea statutul functional al
sistemului nervos vegetativ (tabelul A 1.19 si A 1.20) la diferite etape a procesului anestetic. S-a
constatat cd, indiferent de statutul simpatico-parasimpatic preoperator, toate tipurile de anestezie
folosite, au asigurat o balantd adecvatd a sistemului nervos vegetativ in timpul interventiei
chirurgicale. Acest fapt se datora pregatirii preoperatorii corespunzatoare. Despre stabilitatea
homeostazei vegetative in limitele normei la etapa preoperatorie ne vorbesc valorile sperantei
matematice (SM) si modei (Mo) care reflectd nivelul mediu al frecventei contractiei cardiace

(FCC) si valoarea cea mai des intalnitd a cardiointervalelor pulsometrice (SM - 0,549 +0.01 si
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respectiv Mo — 0,54440,02). Corespunderea acestor valori caracterizeaza un echilibru vegetativ
adecvat, ceia ce indica asupra eficientei actiunilor de pregatire preoperatorie.

Despre statutul preoperator relativ benefic al acestor bolnavi semnaleazd activitatea
hormonala si enzimatica (tabelul A 1.21) a fermentilor metabolici (tabelul A 1.22) in serul
sanguin. Rezultatele releva ca, la debutul anesteziei nivelul hormonilor sistemului hipofizo-
suprarenal si fermentilor metabolici plasmatici era stabil cu devieri rezonabile de la media
normala.

De remarcat cd, modificarile functionale in sistemele examinate au un diapazon larg de
devieri, mai pronuntate fiind in momentul traumatic al actului chirurgical. Cu toate acestea, nu s-
au inregistrat devieri esentiale de la limita normei fiziologice. In toate cazurile, sfarsitul operatiei
era insotit de revenirea parametrilor la indicii initiali. S-a constatat ca, desi valorile ACTH si
COR Ila unele etape a anesteziei atingeau valori majorate, autenticitatea lor nu era veridica.
Acelasi lucru se poate mentiona despre reactia initiald a hormonilor tireotropi, care dupa
oprimarea primard, ulterior dau crestere, pentru ca spre sfarsitul operatiei sa se apropie de
valorile initiale. Deci, aceastd reactie hormonald poartd un caracter fiziologic de adaptare.
Modificari hormonale cu tendinta spre crestere erau mai pronuntate In momentul traumatic al
operatiei. Aceasta tendintd era mai slab pronuntatd in tehnicile anestetice dupd schemele IV, V,
VI (tabelul A 1.20), ceia ce denota o securitate mai efectiva al acestor tipuri de anestezie.

In ce priveste analiza activitatii fermentilor metabolici in serul sanguin (tabelul A 1.21),
mentionam cd initial toti copiii manifestau cresterea activitatii lor, desi valorile nu capatau
proportii ce ar depasi veridic granita de sus a normei.

Analiza matematica a ritmului cardiac (RC) in timpul anesteziei a relevat ca initial are loc
cresterea activitatii formatiunilor simpatice §i parasimpatice a sistemului nervos vegetativ (SNV)
si In functie de rezistenta antistres, faza supraintensificarii formatiunii simpatice se Inlocuia cu
faza excitarii vagale, care avea functia de franare si rezistentd antistres. Deaceea durata
intensificdrii activitatii formatiunii simpatice sau parasimpatice a SNV marturiseste despre
nivelul adecvat a protectiei anestetice. S-a constatat ca, cresterea sau reducerea stabild a indicelor
incordarii functionale a sistemelor de reglare a proceselor homeostatice constituie un criteriu
prognostic periculos pentru derularea asistentei anestetico-chirurgicale.

In concluzie remarcam ci, datele clinico-paraclinice obtinute in acest studiu, releva ca
schemele de anestezie folosite asigura securitatea asistentei chirurgicale de durata, pe regiunea
colorectoanala si perineald, indiferent de varsta copilului si caracterul anatomic al viciului in
cauza. Totodata, tehnicele respective de anestezie, protejeaza stabilitatea homeostazei vegetative,

neurohormonale si fermentilor metabolici pe parcursul tuturor etapelor interventiei chirurgicale.
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In acelasi timp considerim important de mentionat faptul ci, in comparatie cu primele trei
scheme, anestezia combinatd total intravenoasa prin infuzie continud (TIVA), in special cu
folosirea propofolului, asigurd reducerea semnificativa a dozelor kg corp/ord a opioizilor, care
dupa cum este cunoscut manifesta efect secundar daunator, pentru sanatatea copilului.

Despre eficienta tehnicilor de anestezie folosite, vorbeste restabilirea lejera a controlului
pacientului asupra functiilor vitale a organismului si evolutia clinica pozitivd la etapa recent
postoperatorie. Asigurarea unui management cardio-pulmonar postoperator dupd un algoritm
standard, ne-a permis sd evitdm situatii critice care ar fi necesitat resuscitare cardio-pulmonara si
neurologica.

Astfel, cele expuse, demonstreaza rationalitatea aplicarii individual adaptate a tehnicelor de
anestezie in proctologia pediatrica. Important este, ca in selectarea acestora, sd tinem cont de
caracterul interventiei chirurgicale, varsta copilului si specificul etiopatogenic a cazului.
Realizarile studiului dat contribuie benefic asupra conduitei procesului anestetico-chirurgical si
optimizarii succesului final in operatiile reconstructiv-plastice pe regiunea colorectoanald si
perineala la copil.

9.4. Caracteristica tehnicilor chirurgicale diferentiat aplicate in tratamentul SCC la
copil. Examenul clinico-paraclinic multimodal al copiilor cu SCC scoate in evidentd un sir de
malformatii colorectoanale si perineale clinico-evolutiv obscure, care conditionau dereglari
disfunctionale de tranzit §i evacuare intestinala, sindrom algic abdominal, intususceptiei

sigmoido-rectala etc. (figura 9.6).
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Fig. 9.6. Structura nozologica a patologiilor organice colorectoanale si perineale in geneza

cauzald a SCC la copil, care necesitau corectie chirurgicala.
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Depistarea acestor patologii ne-a permis modificarea principiilor de baza si modalitatilor
generale a tratamentului medico-chirurgical etiopatogenic individual adaptat al SCC la copil.

In subcapitolele precedente am reflectat esenta pregatirii generale si locale a copiilor cu
SCC pentru operatie si specificul asigurdrii anestetice a interventiilor chirurgicale in functie de
terenul biologic a bolii, complicatiile asociate si comorbiditate.

In cele ce urmeazi ne vom referi la aspectul tehnic al operatiilor, care in esenta sa depindea

de specificul organic al patologiilor ce determinau colostaza cronica (figura 9.7).
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Fig. 9.7. Distribuirea pe grupe de nozologii a copiilor cu SCC tratati chirurgical.

I- numarul total cu MC depistati si operati; II — Anomalii dimensionale, de fixatie, pozitie,
asociate; III — Malformatii neuronale intestinale; IV — Afectiuni organice infrarectale si
perineale congenitale si dobandite; V — Afectiuni organice rectoanale si perineale dobandite cu
megadolicocolon secundar

Din figura 9.7 rezulta ca, din totalul formelor organice de colostaza cronica, au fost operati
990 (70,7%) de copii. Printre acestea predomina patologia malformativd dimensionala, de
coalescentd, pozitie si asociatd de colon (44,5%). Malformatiile neuronale intestinale, inclusiv
maladia Hirschsprung alcdtuiau 39,6%, afectiunilor organice infrarectale si perineale cu sau fara
megadolicocolon secundar revenindu-le 15,9%.

In figura 9.8 sunt prezentate structura si frecventa procedeelor chirurgical-tehnice folosite
pentru corectia reconstructiv plastica a cadrului colic, regiunii rectoanale si perineale la
contingentul respectiv de bolnavi. Procedeele expuse erau aplicate in functie de caracterul
anatomo-morfologic a bolii, localizarea procesului si censul de varsta a copilului.

Momentul oportun si varianta tehnica optimald in corectia chirurgicald al acestor

malformatii erau selectate din considerentele minimalizarii riscului vital §i asigurarea profilaxiei
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maximale a complicatiilor intra- si postoperatorii. Anume din motivele mentionate, majoritatea
lor (84,5%) au fost operati in afara perioadei acute a bolii, dupa o pregatire preoperatorie
speciala.

Folosirea unui sau altui procedeu urmarea inlaturarea radicald a segmentului patologic
modificat cu restabilirea imediatd (per primam) sau amanatd (montarea colostomei) a

continuitatii digestive. Unele manevre operator-tehnice au fost impuse de specificul individual a
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Fig. 9.8. Structura si frecventa procedeelor chirurgical-tehnice folosite pentru corectia
reconstructiv-plastica a cadrului colic, regiunii rectoanale si perineale la copii cu SCC.

I - Operatia Rehbein 107 (10,8%); I - Operatia Swenson-Hiatti 7 (0,7%); III - Operatia
Swenson-Pellerin 69 (6,9%); IV - Operatia Swenson 24 (2,4%); V - Operatia Soave-Leoniuskin
72 (7,2%); VI - Operatia Soave-Leoniuskin in modificare 48 (4,8%); VII - Operatia Duhamel 87

(8,8%); VIII - Operatia Duhamel modificare 70 (7,1%); IX - Rezectia subtotala de colon cu
derotatia colonului pe dreapta si anastomoza ascendorectald termino-terminala 15 (1,5%);
X — colonoascendopexia 117 (11,8%); XI — Colonodescendopexia 51 (5,1%);
XII - Rezectia colonului transvers cu anastomoza termino-terminald 46 (4,6%); XIII -
Rezectia anterioard a sigmei cu anastomoza termino-terminald 120 (12,1%); XIV - Operatii
reconstructiv plastice pe regiunea rectoanala si perineald in afectiunile infrarectale si perineale

congenitale 157 (15,8%).

Modalitatile chirurgicale utilizate, indiferent de varianta tehnica, erau radicale, functionale
si corespundeau cerintelor chirurgiei estetice contemporane. Frecventa aplicarii acestor metode
depindea de caracterul etiopatogenic a bolii si varsta copilului, complicatiile supraadaugate si

patologiile concomitente. Gratie arsenalului bogat a mijloacelor medicamentoase si terapiei
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intensive avansate, s-a reusit efectuarea succesiva a tuturor operatiilor. Pregdtirea preoperatorie
adecvatd si perfectionarea tehnicilor chirurgicale, ne-au permis sa asiguram in 68,0% din cazuri
efectuarea corectiei patologiei in cauza intr-o singura sedintd operatorie (grupele de operatii I,
IV, VII, VIII, IX, X, XI, XII, XIII, XIV). Realitatea clinicd ne-a impus in unele cazuri
practicarea manevrelor chirurgical-tehnice, realizate in doi timpi (grupele de operatii 11, 111, V,
VI). Desigur, metodele folosite, prin specificul lor tehnic, conditionau un sir de incomoditati de
caracter individual. Si totusi, indicatiile obiectiv argumentate cu respectarea minutioasa a
tehnicilor chirurgicale au contribuit la atingerea obiectivelor preoperator preconizate: asigurarea
prognosticului vital imediat postoperator, asigurarea profilaxiei complicatiilor postoperatorii
limitrofe si generale, asigurarea prognosticului functional la distanta.

S-ar parea ca, in situatii clinice similare, am practicat diferite manevre chirurgical-tehnice
de corectie. Din punct de vedere tactic si conceptual, procedeele respective urméareau asigurarea
lichidarii radicale a patologiei In cauzad §i conservarea maximald a structurilor anatomo-
functionale limitrofe responsabile de actul defecatiei si diurezei. In ultima instanta, anume aceste
momente determinau eficienta functionala a structurilor anatomo-topografice chirurgical
redresate. La baza selectarii modului chirurgical de corectie s-a aflat principiul adaptarii
individuale a actului chirurgical la specificul anatomo-morfologic a viciului in cauza si la censul
de varstd a copilului. Trebuie de mentionat faptul cd nici una din operatiile propuse pentru
lichidarea viciilor colorectoanale si perineale nu evita integral riscul operator, nu garanta
incertitudinea radicalismului chirurgical si nu asigura eficienta curativa absoluta la distanta. Ca
rezultat, specialistii in domeniu propun elaborarea noilor procedee tehnice menite sd amelioreze
eficienta functionald la distantd. Initiativa novatorie a chirurgilor in perfectarea tehnicilor de
corectie a viciilor ce duc la colostaza cronica raman in actualitate, deoarece rezultatele lor
anatomo-functionale lasa de dorit.

Dupa specificul tehnic chirurgical procedeele folosite la acest contingent de bolnavi, pot fi
grupate in doud categorii. Prima categorie reprezintd tehnicile ce isi propun corectia defectelor
anatomo-topografice colorectoanale si perineale ce conditioneaza SCC fara rezectie de colon
(restabilire topografiei cadrului colic, lichidarea pozitiei vicioase colonului, inlaturera aderentilor
si bridelor embrionale, etc.). Aceste tipuri de operatii, din punct de vedere etiopatogenic, sunt
considerate radicale si totodata conservatorii, deoarece pastreaza integritatea anatomofunctionala
a cadrului colic si complexului neurofiziologic colorectoanal.

Indicatiile optime pentru infaptuirea lor, sunt determinate de caracterul anatomic al
malformatiei in cauzd (lipsa coalescentei segmentare sau totale, mezou comun, fixatie

patologica, anomalii combinate) si specificul complicatiilor asociate. De reguld, din cauza
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evolutiei clinice oculte a viciilor in cauza, contingentul respectiv de bolnavi este operat cu
intarziere. Ca rezultat la patologia de baza se asociazd diferite agravari histomorfologice
limitrofe ce necesitd sofisticarea interventiilor de corectie. Una din complicatiile limitrofe
invalidizante ale acestor vicii este dezvoltarea megadolicocolonului secundar. Copii operati la
varsta prescolara mai rar manifesta antecedente de megadolicocolon secundar si alte momente de
risc postoperator. Deci malformatiile de coalescentd, fixatie, pozitie si combinate a cadrului colic
trebuie chirurgical corectate la varsta prescolara. La aceastd varstd se aplicd procedee
chirurgical-tehnice mai simple de regresare anatomo-topograficd a cadrului colic, pe cand
retardarea diagnostico-curativa impune utilizarea metodelor de exerezd mixtd, segmentara sau
extinsd, care compromit eficienta curativd la distantd. In aceleasi relatii functionale se afla
eficienta curativa la copiii operati precoce sau tardiv, pentru diferite malformatii recto-anale si
perineale care conditioneaza SCC.

Aplicarea precoce a manevrelor chirurgicale simple pe cale pur perineala prezenta risc
disfunctional postoperator minimal, pe cand cei operati tardiv cu complicatii survenite secundar
la nivelul ampulei rectale si cadrului colic dezvoltau serioase complicatii de defecatie si enureza.
Mai mult, acest contingent de copii necesitau largirea limitelor interventiei de corectie, accesul
fiind abdomeno-perineal cu rezectie recto-colicd si coborarea retro-rectald sau trans-anald a
colonului mobilizat pentru descendare. Aceste argumente obiectiv demonstreaza necesitatea
corectiei precoce a viciilor congenitale localizate pe regiunea colorectoanald si perineald ce
conditionau SCC.

In cea de a doua subgrupa de operatii reconstructiv plastice pe cadrul colic, noi am inclus
interventiile care, de rand cu procedeele deja descrise, isi propun executarea exerezei segmentare
sau subtotale de colon cu restabilirea integritdtii anatomice a cadrului colic prin utilizarea
metodelor tehnice propuse de Swenson, Duhamel, Soave, Rehbein, etc.

Accesul la segmentul patologic modificat de colon 1n aceste cazuri era pe cale abdomeno-
perineald si abdomeno-transanala. Aceste tipuri de operatii din punct de vedere etiopatogenic
sunt radicale si totodatd protejeazd integritatea complexului neuro-sfincterian recto-anal.
Aplicarea lor este preferabild, deoarece lichideaza substratul biologic al SCC si asigura conditii
optimale pentru un tranzit digestiv adecvat. Una din dificultatile inerente in efectuarea acestor
operatii poate fi colostoma supraiacenta de protectie, aplicata de urgenta la etapa precoce a bolii.
Prezenta ei, asociata cu un sir de alte momente defavorabile, creeaza premize pentru descendarea
colonului spre planseul pelvian, extinde exereza colonului, impune necesitatea modificarii

procedeului chirurgical de corectie etc.
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Pastrand timpii esentiali ai procedeelor tactico-chirurgicale, traditional utilizate in corectia
acestor vicii, noi am renuntat intr-un sir de cazuri la schema standard in favoarea unui protocol
chirurgical individual adaptat, Tnaintand o serie de modificéri chirurgical-tehnice.

Una dintre aceste modificari se refera la tehnica propusa de Duhamel. Interpretarea

schematica al acestei modificari este prezentata in figura 9.9.

Fig. 9.9. Interpretarea schematica a operatiei Duhamel: A — varianta originald; B — varianta
modificata. A: 1 — segmentul patologic schimbat; 2 — descendarea retrorectala a colonului
mobilizat; 3 — aplicarea anastomozei rectocolice. B: fig.1 — segmentul patologic schimbat; fig. 2
— mobilizarea colonului pentru descendare, decolarea mucoasei peretelui posterior a bontului
rectal; fig. 3 — descendarea submucoasa a colonului mobilizat si aplicarea pensei de compresie;

fig. 4 — rezectia anocolostomei cu aplicarea anastomozei colorectale (figura A 3.1).

Din aceasta figurd rezultd cd timpii initiali ai operatiei Duhamel (laparotomia,
scheletizarea, extirparea colonului patologic modificat) au fost pastrati fard modificari. La etapa
urmatoare, spre deosebire de varianta originald, noi efectuam decolarea mucoasei peretelui
posterior al bontului rectal cu formarea unui tunel submucos pana la nivelul coloanelor lui
Morgani. Colonul mobilizat era descendat retromucos cu tractiunea segmentului distal prin
mucoasa fenestratd la nivelul canalului anal. Ulterior, pe suprafetele de contact ale colonului
descendat si mucoasei rectale decolate se aplica pensa de compresie. In partea de sus se aplica
anastomoza recto-colicd termeno-laterala intre peretele anterior al bontului rectal si peretele

colonului descendat (anastomoza colo-rectala termeno-laterald proximala). Se finisa operatia
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peste 14 zile, dupd cdderea penselor de compresie, cu rezectia anocolostomei §i aplicarea
anastomozei colo-rectale termeno-laterale distale.

Astfel, se obtinea o anastomozad colo-rectald in forma de ,Z”, unde partile laterale
anastomozau prin compresie, iar cele terminale prin suturare. Formarea noului colector colo-
rectal excludea dezavantajele principale ale operatiei originale. Descrierea mai detailata a acestei
operatii este prezentatd in anexa (figura A 3.1, Breveta de inventie nr. 724). Pentru aplicarea
anastomozei colo-rectale latero-laterale a fost special elaboratd o pensa de comprimare (figura A
3.3, Breveta de inventie nr. 950).

Evaluarea copiilor operati dupa metoda modificata si cea clasica pe o perioada de 12 ani
denotd reducerea esentialda a incidentei complicatiilor imediat postoperatorii in procedeul
Duhamel modificat fatd de metoda clasica (9,0% fatd de 55,1% respectiv). Ca rezultat s-a exclus
totalmente posibilitatea formarii pintenului si sacului rectal, dehiscenta anastomozei coloanale si
posibilitatea scurgerilor anastomotice la nivelul bontului rectal, lezarea sfincterului si hemoragia
din bontul rectal.

Din efectele negative a operatiei Duhamel in modificatie mentionam 2 (4,5%) cazuri de
sept rectocolic si alte 2 (4,5%) cazuri de lezare a inervatiei rectului si sfincterului anal. Aceste
complicatii au fost Inregistrate la etapa incipienta a interpretarii modificatiei respective. Ulterior,
odatd cu implementarea pensei de comprimare elaboratd de noi si introducerea etapei de
demucozare a peretelui posterior a bontului rectal cu descendarea colonului mobilizat prin
spatiul retromucos, substratul biologic al acestor complicatii a fost lichidat. Diminuarea
complicatiilor recent postoperatorii a avut ca urmare imbunatatirea rezultatelor functionale la
distantd. S-a micsorat practic de 3 ori (de la 73,5% péana la 22,8%) posibilitatea complicatiilor
disfunctionale la distanta (fecalarea, vezica urinara neurogena, boala rectului operat, persistenta
constipatiilor, etc.). A crescut substantial numarul copiilor continenti cu evacuare intestinala
practic fiziologica, recuperarea fiind asiguratd pe parcursul a 2-10 ani postoperator. Peste 90%
din copiii operati prin procedeul Duhamel in modificare, erau satisfacuti de rezultatele tranzitului
intestinal la distanta.

Varianta modificatd poate fi folosita cu succes la lichidarea complicatiilor operatiei
Duhamel clasice. Prezentdm un caz clinic:

Bolnavul C. 16 ani (fisa de observatie 0702), a fost internat in sectia de chirurgie toraco-
abdominala a ICSDOSM si C pe data 15.01.1998 cu diagnoza: ,,Maladia Hirschsprung. Stare
dupa rezectia sigmei $i anastomoza colorectoanald dupa procedeul Duhamel clasic. Bont rectal
lung. Pintene rectocolic jos. Stenoza anastomozei cu dereglari de evacuare. Megadolicocolon

secundar”. Primar a fost operat la varsta de 1 an 6 luni, cand i s-a aplicat colostoma suspendata
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pe dreapta. La varsta de 3 ani se efectueaza operatia Duhamel clasica. Postoperator pana la
momentul adresarii In clinica noastrda avea deregliri de tranzit si evacuare intestinald, care In
ultimul an au dus la méarirea abdomenului in volum, enterocolitd obstructiva, intoxicatie cronica,
cagexie. A fost examinat clinico-paraclinic depistdndu-se pinten rectocolic jos, bont rectal lung

si megadolicocolon secundar (figurele 9.10, 9.11).

Fig. 9.10. Localizare primari a zonei Fig. 9.11. Bontul rectal lung si pintenele

aganglionare rectocolic jos

Examenul histomorfologic a relevat modificdri degenerative in plexul neuronal intestinal,
mucoasa si stratul muscular al colonului descendat. Pe 23.01.1998 a fost reoperat prin procedeul
Duhamel modificat, rezectandu-se colonul pe stanga patologic modificat. Pe 13.02.1998 a fost
externat in stare satisfacatoare. Controlul clinico-paraclinic la 2 si 5 ani dupd operatie denota

stare functionald buna a colectorului rectocolic neoformat (figurele 9.12, 9.13).

Fig. 9.12. Irigograma la 2 ani dupa Fig. 9.13. Irigograma la 2 ani dupa
operatie (la umplere) operatie (dupa evacuare)
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Astfel, metoda recomandatd permite formarea unui rezervuar colorectoanal cu functie
adecvata de retinere si evacuare a continutului intestinal, chiar §i in cazurile cand este necesara
interventia chirurgicala repetata.

In concluzie, constatim ci procedeul Duhamel in modificare exclude substratul biologic al
celor mai grave dezavantaje ale operatiei clasice, asigurd functionarea optimala a rectului neo-
format si poate fi folosit cu succes in corectia chirurgicald a megacolonului la copil.

O alta modificare propusa de noi se refera la procedeul Soave-Lioniugkin (figura 9.14).

|

Fig. 9.14. Operatia Soave-Leoniugkin: A — clasica, B — In modificare.

Dezavantajul metodei clasice a procedeului Soave-Leoniugkin consta in stenozarea
patologicd a intestinului descendat in lumenul cilindrului mansonului muscular al rectului
demucozat. Ca consecinta, la acest contingent de bolnavi se dezvoltd o obstructie functionald cu
dereglarea evacudrii maselor fecale si recidiva colostazei cronice. Problema pe care o
solutioneazd inovatia propusa constd in prevenirea acestor complicatii prin executarea rezectiei
portiunii posterioare a mansonului rectal cu latimea 0,5-1 cm directional de sus in jos pana la
treimea medie a sfincterului anal intern (figura A 3.4 , brevet de inventie nr. 1044). Prin aceasta
incizie se obtine intreruperea stratului muscular circular al rectului pe semicircumferinta lui
posterioara, ceia ce permite de a evita impunerea ritmului si tonusului patologic al mansonului
rectal asupra intestinului descendat. In afari de aceasta, se exclude posibilitatea aderarii
intestinului descendat cu mansonul rectal.

O altd varianta tactico-tehnica de corectie chirurgicala a dereglarilor de tranzit i evacuare

intestinala in SCC la copil se referd la lichidarea anomaliei de coalescentd a colonului pe dreapta.
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Embriologic, colonul ascendent este localizat mezoperitoneal, fiind acoperit de peritoneu anterior, pe
fata laterala i cea mediald, care-l fixeaza de peretele abdominal posterior. Una de multiplele

anomalii congenitale de colon este localizarea intraperitoniald a colonului ascendent, ceea ce ii

determind o mobilitate patologica cu devieri anormale de pozitie si fixatie (figura 9.15).

Fig. 9.15. A — anomalie congenitala combinata de colon pe dreapta (lipsa de acolare, pozitie
vicioasa a cecului si colonului ascendent, localizare extraperitoniala a ileonului terminal):
1 — ileonul terminal, 2 — apendicele vermicular, 3 — intestinul cec, 4 — colonul ascendent.

B — mezou comun ileocolic total (anomalie congenitalda combinata de coalescenta, pozitie si
fixatie): 1 — apendicele vermicular, 2 — intestinul cec, 3 — colonul ascendent, 4 — colonul

transvers, 5 — colonul descendent.

De regula, aceastd anomalie este Tnsotitd de alungirea patologica a ligamentului hepatocolic si
localizarea intraperitoneala a intestinului cec. Ca rezultat se dezvoltd anomalia congenitald numita
»mezou comun pe dreapta” (total sau partial). Metoda de corectie propusd vizeaza restabilirea
pozitiei anatomice si functionale a segmentului respectiv de colon. In aceasti operatie actiunile
reconstructiv-plastice se referd la ambele foite a mezocolonului ascendent si a intestinului cec.
Descrierea detaliatd a operatiei este reflectatd in anexa (figura A 3.6, brevet de inventie nr. 1193).
Totodata, este modelat (scurtat) ligamentul hepatocolic pand la dimensiuni fiziologice (3-5 cm),
restabilita flexura colica dreapta si lichidat mezoul comun. in comparatie cu operatiile cunoscute
pentru anomalia respectivd, metoda propusa de noi exclude manipulatiile chirurgicale pe peretele
colonului ascendent si cec, limitdndu-se doar la actiuni reconstructiv-plastice ale aparatului
ligamentar. Practic, este restabilitd in plan fascial fuziunea embriologica intre peritoneul visceral si
parietal. Aceasta operatie a fost efectuata succesiv la 117 (11,8%) copii cronic constipati, la care

patologia 1n cauza a fost determinata de anomalii colorectoanale si perineale.
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In corectia chirurgicald a SCC, cauzat de malformatii neuronale intestinale, inclusiv de
aganglionoza, o serie de avantaje ii revine procedeului chirurgical tehnic Swanson-Pelleren,
aplicati de noi la 69 (6,9%) copii luati in studiu si supusi interventiei chirurgicale. In acest
context, mentiondm radicalismul si conditiile mai favorabile de formare a anastomozei
colorectoanale, conditionata de tractiunea transanald a invaginatului colorectal, fapt ce asigura
adaptarea si aderarea mai supld a cilindrilor intestinale cu diametru diferit. Prin coborarea
transanald a invaginatului colorectal procedeul dat permite evitarea riscului suprainfectarii
cavitatii abdominale, pastrarea integritatii sfincterului si mucoasei canalului anal, conservarea
unui scurt segment din ampula rectald si chiar evitarea fistulei la nivelul aplicarii anastomozei
colorectale. Asadar, aplicarea anocolostomei dupa Pelleren, care a modificat procedeul Swanson
clasic, a permis realizarea unei veritabile derivatii externe de protectie, care a ridicat siguranta si

eficienta acestei operatii (figura 9.16).

A B

Fig. 9.16. A - anocolostoma dupd Pelleren. B — rezectia anocolostomei.

Ca dezavantaje a metodei date se considera efectuarea ei in doi timpi cu un interval de 14-
16 zile, alungirea perioadei postoperatorii, ceia ce face operatia mai costisitoare, pastrarea
sfincterului anal intern disfunctional si lezarea limitrofa a aparatului neuromuscular de contentie.
Unele din aceste eventualitdti, ce compromit rezultatele curative, pot fi evitate prin instituirea
anastomozei compresive intre organele cavitale descendate transanal. In acest sens, noi am
propus un aparat pentru instituirea anastomozei compresive, descrierea cdruia este prezentatd in
anexa (figura A 3.5, brevet de inventie Nr. 1167). Rezultatul tehnic si clinico-curativ al acestui
aparat consta 1n asigurarea compresiei uniforme a tesuturilor anastomozate pe intregul perimetru
al suprafetei de contact, care conduce la formarea unei anastomoze fara cicatrizare. De mentionat
ca, in aceste conditii, formarea anastomozei deruleaza paralel cu procesul de necrotizare si
detasarea a tesuturilor supuse compresiei. Aparatul se elimina desinestatator impreund cu tubul

de drenaj si segmentele intestinale distal de locul aplicarii inelelor de compresie.
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In functie de extinderea procesului displastic neuromuscular si caracterul anatomic al
viciului in cauza, in unele cazuri, recurgeam la exereza extinsd de colon, care includea flexura
lienala si segmentul distal al colonului transvers. Astfel de rezectii s-au aplicat la 63 (6,36%) din
copiii operati pentru SCC. Indicatii au servit megadolicocolonul secundar, aganglionoza
subtotala, DNI si alte patologii. Trebui de mentionat ca la descendarea colonului pastrat este
posibild comprimarea unghiului duodeno-jejunal cu mezocolonul mobilizat, conditionand prin
aceasta ocluzie mecanica. Din aceste considerente in 28,5% din aceste cazuri am recurs la
eliberarea, descendarea si deplasarea spre dreapta a unghiului Treiz.

Au fost folosite si alte actiuni tactico-tehnice mai radicale decat cele descrise. Situatia
clinica ne-a impus 1n 5,6% din cazuri exereza subtotala si totala de colon, care includea treimea
medie si cea dreaptd a colonului transvers, flexura hepaticd si chiar o parte din colonul
ascendent. Cand era pastratd portiunea proximald a colonului transvers, aceasta era coborata
pentru anastomoza lateral de mezenteriu (la dreapta lui), trecand peste ansa terminald a ileonului
sau printr-o bresa in mezoul acestui ileon.

Mai dificila era asigurarea anastomozei colorectale in rezectia colonului pana la treimea
superioard sau de mijloc a ascendentului, efectuatd de noi in 1,5% din cazuri. Restabilirea
integritdtii colonice necesita mobilizarea completd a fasciei Toldt cu rasturnarea ascendului in
sens contrar. Desi realizarea acestei operatii la nivelul respectiv era dificild, activitatea
functionala ulterioard a colonului rezervat era mai efectiva decat alternativele posibile.

Aganglionoza si DNI totala inregistrate de noi intr-un caz a necesitat exereza completa de
colon cu finisarea operatiei prin anastomoza directa termeno-terminald ileorectoanald. Pentru aceasta
s-a efectuat demucozarea bontului rectal rezervat cu eversarea ei in canalul anal, coborarea prin acest
manson muscular a ansei ileonului mobilizat si anastomozarea termeno-terminala dintre mucoasa
canalului anal si ileonului descendat. Conservarea cilindrului muscular recto-anal constituie un
substrat anatomic, care permite asigurarea ulterioara a controlului asupra actului de defecatie.

Dupa cum rezultd din cele prezentate mai sus, standardizarea actiunilor medico-chirurgicale in
corectia viciilor in cauzd, ce determind SCC la copil, reiese din lantul etiopatogenic al viciilor
depistate 1n baza studiului clinico-paraclinic multimodal individual adaptat.

Strategia tratamentului medico-chirurgical, indiferent de patologia In cauza, urmarea cateva
obiective directional principale:

e corectia reconstructiv-plastica a malformatiei depistate;
e profilaxia complicatiilor intra- si postoperatorii;
e asigurarea rezultatelor functionale bune la distantd si ameliorarea calitatii vietii.

Avantajele acestei strategii sunt:
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e selectarea momentului oportun si variantei chirurgical-tehnice optimale de corectie;
e micsorarea riscului vital pentru copilul operat;
e reducerea letalitatii postoperatorii.

9.5. Asistenta recent postoperatorie a copiilor cu SCC. Una din pozitiile cheie in
tratamentul medico-chirurgical al SCC la copil este asigurarea reanimatologica si a terapiei
intensive sindromale la etapa postoperatorie. Acest tratament are ca scop:

e combaterea sindromului algic;

e corectia metabolicd;

e reechilibrarea statutului volemic;

e profilaxia complicatiilor septico-piemice;

e profilaxia disfunctiilor de tranzit intestinal si urodinamice.

Una din cauzele stresului postoperator este sindromul algic despre care ne vorbeste incordarea
mecanismelor adaptive ale sistemelor neurohormonal-opiaceu si hipofizo-suprarenal (tabelul A
1.23). S-a constatat ca, In primele 5 zile dupa operatie, au fost depistate devieri spre crestere a
nivelului B-endorfinei (84,3 +24,1 Pg/ml fata de 34,43 +5,35 Pg/ml), ACTH (P<0,01) si cortizolului
(P<0,05), care sunt hormoni analgetici si cu efect antistres. Totodatd, important este si mentiondm
ascensiunea brusca a substantei P (P<0,01) in serul sangvin, careia 1i apartine pozitia dominanta in
autoanalgezie. Acest lucru indicd la intensitate deosebit de pronuntatd a stresului postoperator.
Situatia de alarma, in care se afla organismul, se manifestd si prin reactia biologica specificd a
encefalinelor, a cdror concentratie in serul sanguin este substantial scazutd (P<0,01). In primele douz
zile postoperator titrul leu-encefalinei este de 2 ori mai scazut fatd de martori (454,6 +0,2 Pg/ml
contra 863,0 £86,32 Pg/ml). Pe masura ameliorarii starii, titrul mediatorului respectiv tinde spre
normalizare. Aceleasi tendinte s-au inregistrat la evaluarea titrului met-encefalinei, micsorarea careia
este veridicd (P<0,01). Tulburarile neurohormonale a sistemului opiaceu si hipofizo-suprarenal, care
insotesc perioada recent postoperatorei si denotd starea de soc algic, indica la necesitatea asigurarii
unei terapii adecvate in combaterea si profilaxia sindromului doloric. Dupa cum denotd experienta
clinica, administrarea programata infuzional-prolongata a analgezicelor, conform cinzului de varsta,
in combinatie cu preparate spasmolitice, pe parcursul a 3-5 zile postoperator permite combaterea
succesiva a acestui sindrom. De regula, din analgetici, utilizam promedol — 1% si fentanil — 0,05%.
La necesitate, cand copii erau agitati, recurgeam la folosirea preparatelor sedative si spasmolitice.
Administrarea lor era efectiva in absoluta majoritate a cazurilor. In urma acestei terapii se inregistra
micsorarea tahipnoei, tahicardiei, crestea saturatia sangelui cu O,, se normaliza tensiunea arteriala,

crestea diureza cu Intreruperea medicatiei spre ziua a cincea dupa operatie.
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In desfasurarea succesiva a etapei postoperatorii la acest contingent de bolnavi o deosebiti
atentie merita corectia starii functionale a sistemului oxidant (OPL) si antioxidant (AAO), care la
aceastd etapd sunt esential debalansate si epuizate (P<0,001). Modificarile respective denota
severitatea depresiei metabolice ca urmare a procesului patologic si agresiei anestetico-chirurgicale.

In adaptarea postoperatorie un rol important au:

e corectia sistemului fermentativ celular §i plasmatic care manifestd o activitate

diminuata (P<0,001);

¢ lichidarea hipoproteinemiei, disproteinemiei si disbalantei aminoacidice;

e restabilirea si mentinerea indicilor metabolismului micro- §i macroelectrolitic, precum

si combaterea anemiei.

Concomitent meritd atentie deosebitd asigurarea terapiei sindromale prin administrarea
preparatelor antihistaminice, vitaminelor si tratamentului infuzional. Din punct de vedere
strategic este important mentinerea biocenozei intestinale, combaterea disbacteriozei si
fortificarea potentialului imunobiologic. Experienta clinicd a permis sd obiectivizam
rationalismul evitdrii administrarii preparatelor antibacteriene la etapa preoperatorie, deoarece
sensibilitatea reprezentantilor microflorei colonice catre antibiotici era foarte redusda (13,8
+3,8%). Totodata, folosirea dozelor mari de antibiotici conditiona sterilizarea chimica a tractului
digestiv, aprofundand gradul disbacteriozei. In acest plan noi recurgeam la folosirea
enterosorbentilor (polifepan) si eubioticelor (eubiotind), care redresau efectiv biocenoza
colonica. Prin aceasta se ameliorau indicii imunobiologici de protectie generali si locali, crestea
potentialul de rezistentd contra infectiei la etapa postoperatorie.

Avantajele tratamentului medico-chirurgical individual adaptat In baza unei terapii pre- si
recent postioperatorii adecvate a permis minimalizarea complicatiilor postoperatorii precoce si

letalitatii (figura 9.17).

Complicatiile postoperatorii precoce

@ Scurgerea
anastamotica

Letalitatea postoperatorie
0,8% '

19% 1,08% 99,2%

B Infectarea plagii
[ Abces pelvian

1 Obstructie

. . [ Letalitatea postoperatorie
0,8% 1,3% intestinala pos P

W Vii postoperator

A B

Fig. 9.17. A - Complicatii postoperatorii precoce. B — Letalitatea postoperstorie.
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Rezultatele obtinute au fost realizate datoritd faptului ca interventiile chirurgicale, chiar si
cele paliative, erau efectuate dupa o dezimpactie preoperatorie prin utilizarea lavajului colonic cu
un volum fractionat de solutie hipertonica de NaCl, urmat de administrarea enterosorbentilor si
eubioticelor. Tratament local constituia veriga de baza a terapiei de detoxicare endogenad si de
corectie a disbacteriozei intestinale. Totodatd, succesul postoperator depindea de selectarea
momentului oportun si variantei chirurgical-tehnice optimale pentru corectia patologiei in cauza.

La randul ei aceasta tacticd de corectie biologica a disbacteriozei intestinale i modificarilor
homeostatice a permis obtinerea unor avantaje strategice cum ar fi: micsorarea riscului vital, evitarea
interventiilor chirurgicale de etapa si repetate, reducerea frecventei complicatiilor postoperatorii

tardive si asigurarea unor rezultate functionale bune la distanta in 93,1% din cazuri (figura 9.18).

A Rezultatela distanta B Complicatiile postoperatorii tardive
Constipatii

6,10% o i 1,6%  1,6% SRS
00,80% [ Functional bune - Entemcolltﬂ

obstructiva

B Functional
b % o Fecalare
satisfacatoare
Obstructie intestinala

Functional prin aderente
93,10% nesatisficitoare 6,8% m Stenoza anastamozei

Fig. 9.18. A - Rezultate la distanta. B — Complicatii postoperatorii tardive.

Unele din complicatiile postoperatorii tardive, asa ca persistarea constipatiei, enterocolita
obstructiva, fecalarea, purtau un caracter rezidual si temporar. De reguld, acesti copii aveau un istoric
preoperator al bolii ce depasea limita de 5-7 ani, perioada de timp in care copilul forma un stereotip
patologic de evacuare intestinald si autocontrol. Obstructiile intestinale prin aderente (2,2%) erau
determinate de periviscerita colonica in baza megadolicocolonului secundar, enterocolitei obstructive
si disbacteriozei intestinale. Copii erau operati pe fondalul unei evolutii decompensate a bolii dupa o
perioada prolongatd a combaterii socului toxico-bacterian si enterocolitei obstructive.

De mentionat, ca rezultatele functionale la distanta si integrarea in societate a copilului depind
de mai multi factori, pozitia cheie revenind gradului afectarii statutului psihoemotional, corectitudinii
terapiei de reabilitare functionald si educativa. Desigur, eficienta tratamentului era in directd
dependenta de aspectul anatomic al malformatiei in cauzad, volumul rezectiei de colon si varianta
chirurgical-tehnica folosita. In acest plan, organizarea dispensarizarii copiilor operati, asigurarea
complexului rational de masuri reabilitative si tratament medical a complicatiilor patologiilor de baza

si a celor concomitente, asigurau calitatea vietii a acestui contingent de bolnavi.
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9.6. Dispensarizarea si reabilitarea functionala a copiilor operati pentru SCC.

Deoarece contingentul respectiv de bolnavi necesitd postoperator reabilitare fizicd si
functionald indelungata, evaluarea lor era asiguratd teritorial si in institutia de varf. Noi tineam 1n
campul de vedere specificul desfasurarii procesului de insdnatosire, elaboram programul
individual de recuperare fizica, psihicd si functionald a copilului operat, asiguram pachetul
examenului clinico-paraclinic necesar pentru obiectivizarea eficientei procesului de recuperare.
In acest proces erau implicati specialisti de diferit profil: chirurg, pediatru, gastroenterolog,
functionalist, kinetoterapeut, urolog, psiholog, psihoneurolog, etc. Directional activitatea lor era
orientatd spre adaptarea copilului la noile conditii anatomo-functionale ale aparatului colorecto-
anal si perineal neoformat. Dupa cum au aratat datele examenului clinic si paraclinic multimodal
al copiilor operati pentru colostazd cronicd, la momentul externarii, sistemul neuromuscular
responsabil de tranzit, colectare §i evacuare intestinald se afla in dezechilibru functional. Copiii
manifestau simptome de encopreza, fecalare, retinere stercorala, enureza, enterocolitd obstructiva
reziduala, disfunctii castro-duodenale, hepatobiliare, etc.

La elaborarea programului complex de masuri recuperative pentru restabilirea deprinderilor
fiziologice contau urmatoarele circumstante:

e adaptarea copilului la noile conditii anatomo-functionale a aparatului colorectoanal si

perineal neoformat;

e restabilirea integritatii sistemului analitico-receptionar limitrof;

e restabilirea sistemului de transmisie a informatiei din zona de interes;

e restabilirea integritdtii centrale responsabild de decodarea informatiei din zona de

receptie si a automatismului actului de defecatie;

e centralizarea si constientizarea actului de defecatie.

Paralel cu aceste activitati erau intreprinse masuri recuperative de ordin general:

e restabilirea biocenozei intestinale si tratarea enterocolitei reziduale;

e redresarea fortelor imuno-biologice de protectie;

¢ lichidarea tulburdrilor disfunctionale gastro-duodenale, hepatice si pancreaso-biliare;

e corectia disfunctiilor digestivo-metabolice si ale sindromului uro-genital.

Modificarile descrise erau determinate de patologia de baza sau de actul chirurgical ca
rezultat al leziunilor functionale si mecanice ale tesuturilor limitrofe si sistemelor de organe.

Tratamentul lor era coordonat in baza datelor examenului clinico-paraclinic multimodal,

inclusiv: imagistica radiologica, explorarea metabolico-endocrind, enzimatica si functionald. La
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necesitate, in procesul de reabilitare erau cooptati specialisti de profil ginecologic, urologic,
endocrinologic, neurologic, etc.

Datele obtinute in baza examenului clinic-paraclinic multimodal au fost prezentate in
tabele, corespunzitor capitolelor respective a lucrdrii. In procesul reabilitirii era indispensabil
necesar confruntarea acestor date cu evolutia clinica a bolii, pentru Intreprinderea masurilor
rationale 1n eficientizarea tratamentului.

Programul de reabilitare a fost subimpartit in doud etape. Prima etapd include readaptarea
pacientului, iar cea de a doua - reabilitarea propriu zisd a functiilor organelor lezate. Procesul de
tratament postoperator se efectua neintrerupt in mediu pe parcursul a 3,5 £1,5 ani, termin 1n care erau
restabilite la maximumul posibil functiile dereglate a organismului. Regresia modificarilor
disfunctionale era treptata, necesitdnd in unele cazuri un interval si mai indelungat de timp. Atingerea
unei restitutii integre depindea de caracterul anatomo-functional al tulburarilor disfunctionale si de
geneza lor cauzala. Pe parcursul procesului de reabilitare erau separati si scosi de la evidenta copii la
care s-a obtinut restabilirea functionala a structurilor anatomice neoformate de cele care necesitau
continuarea tratamentului. Reabilitarea era individual adaptatd la particularitatile profilului psiho-
emotional a copilului si specificul morfofunctional a modificarilor reziduale.

Atentie deosebitd meritd sindromul dezechilibrului psiho-emotional, care frecvent se
intalneste la acest contingent de bolnavi, manifestandu-se prin diferite dereglari clinice. El se
datoreaza atat patologiei cronice de tranzit si evacuare intestinald, cat si caracterului interventiei
chirurgicale. In unele cazuri, dereglarile constante de defecatie, urinare, aplicarea colostomei,
duc la anxietate, scaderea potentialului intelectual si fizic, stari depresive. Adaptarea in societate
a acestor copii este dificild si necesitd o pregatire speciald. Se cere implicarea pdarintilor,
psihopedagogului si psihologului clinic pentru elaborarea unor metode complexe de reabilitare
psihicd, orientate spre crearea unui fon psiho-emotional pozitiv, ridicarea nivelului de
autoapreciere si integrarea sociala a copilului.

Concomitent cu tratamentul medico-educativ, pacientilor respectivi li se aplicau proceduri
fizioterapeutice, gimnastica curativd, masaj si asistentd sanatoriala.

In concluzie, mentiondm ci, in pofida tuturor succeselor obtinute in urma studiilor efectuate,
raman unele lacune de etiopatogenie si tratament medico-chirurgical ce necesitd rezolvare in
continuare. Actualmente, este clar cd numai prin perfectarea tehnicilor chirurgicale si anestetico-
reanimatologice este imposibil scaderea la infinit a nivelului morbiditatii si mortalititii cauzate de
SCC la copil. Desigur, asigurarea anestetico-reanimatologica, profesionalismul echipei chirurgicale
si dotarea tehnica, substantial imbunatatesc asistenta medicald a copilului. Totodatd, trebuie sa

constientizam faptul cd, in unele cazuri, modificarile grave ale terenului biologic pot depasi

183



potentialul medical si atunci evolutia bolii deruleaza imprevizibil. Tulburdrile homeostatice si
disfunctionale capatd un caracter ireversibil, facAnd exodul bolii s depinda nu atat de anomalia n
cauza cat de gradul afectarii generale al organismului.

Printre factorii cu influentd defavorizantd asupra eficientei diagnostico-curative a SCC la
copil, pe prim plan se plaseazd specificul de varsta si anatomo-functional al zonei de interes,
urmate de complicatiile patologiilor de baza, afectiunile hipoxico-traumatice perinatale,
prematuritatea si imaturitatea tesuturilor. in contextul altor patologii de fond, modificarile
descrise conditioneaza serioase dificultiti diagnostico-curative.

Merita atentie deosebita statutul functional al OPL si AAO, hipofizo-suprarenal si neuronal
opiaceu, fermentativ celular si imuno-biologic de protectie, biocenozei intestinale si
metabolismului proteic, etc. Modificarile patologice ale sistemelor respective se referda, in
special, la copiii cu forme avansate ale bolii, care erau diagnosticati tardiv, dupa o perioada
indelungata de tratament simptomatic. Ca rezultat, rezervele antioxidante, depresia metabolica,
oprimarea activitdtii sistemelor hipofizo-suprarenal si neurohormonal-opiaceu ating apogeul,
depasind mecanismele adaptive. Anume aceste modificari determind decompensarea generala a
homeostazei si duc la esecul total al tratamentului.

Deci, toate masurile curative trebuie sa fie orientate spre profilaxia sau lichidarea precoce a
patologiilor ce determind SCC la copil, inainte ca caracterul functional si reversibil al bolii, sa treaca
in faza degenerativa a celulei. Prin urmare, strategia tratamentului medico-chirurgical al acestui
contingent de bolnavi, trebuie axata pe intreruperea mecanismelor lantului patogenic, mentionat mai
sus, cu asigurarea unei asistente chirurgicale etiopatogenic individual adaptate. Momentul oportun
pentru corectia radicala a viciului In cauza al SCC la copil trebuie selectat reiesind din rezervele
vitale ale organismului in fiecare caz aparte. Pentru a reduce actiunea daundtoare a traumei
chirurgicale, care poate conditiona decompensarea echilibrului homeostatic instabil, volumul si
varianta tehnicd a interventiei chirurgicale trebuie reduse la manipulatii minimale. Operatia radicala,
care va corespunde statutului real, fiind lasata pentru perioada biologica compensata.

Perioada postoperatorie in SCC la copil prezintd un tablou anatomo-functional si clinic variat.
Situatia poate fi redresatd prin metode profilactico-curative, ce prevad diagnosticul si diagnosticul
diferential precoce al patologiilor in cauza, folosirea timpului util pentru operatie, perfectarea
metodelor chirurgicale de corectie §i evitarea indicatiilor neargumentate pentru interventia
chirurgicald. Recuperarea functionald a copiilor operati este posibila doar in contextul unui complex

de masuri terapeutice, fizioterapeutice si sanatoriale individual adaptate de lunga durata.
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CONCLUZII

Evaluarea fondalului premorbid si debutului bolii a relevat ca 78,3% din copiii cu colostaza
cronicd au prezentat In antecedente unul sau mai multi factori cu actiune nociva
concomitenta sau independantd asupra organismului in crestere, impactul patologic al cérora
se manifesta prin diverse mecanisme patogene conditionate de hipoxie, acidoza, malnutritie
si dereglari discirculatorii.

Monitoringul informativitatii diagnostice a examenului clinic uzual general si limitrof, a
demonstrat ca in baza acestui studiu, patologia in cauza a SCC poate fi stabilitd cu certitudine
doar in 22,7% din cazuri, dintre care in 6,8% din cazuri pacientii erau afectati de malformatii
colorectoanale si perineale, iar in 15,9% - de maladii cu caracter diagnostico-curativ somatic.
La ceilalti 77,3% - simptomatica relevatd nu a permis decat directionarea examenului
paraclinic ulterior.

Investigatiile paraclinice multimodale in SCC la copil se fac remarcante prin lipsa de
specificitate a datelor obtinute, aducandu-si aportul lor diferential diagnostic numai in
contextul examenului clinico-paraclinic complex. Depistarea malformatiilor colorectoanale si
perineale care au asociat SCC a fost posibila prin metode de imagistica radiologica in 69,0%
din cazuri, neurofiziologica — 56,5% , histomorfologica — 86,7%, iar prin coroborarea lor in
94,8% din cazuri.

Estimarea marcherilor biochimici, metabolici, histochimici, imunologici si bacteriologici la
etapele clinico-evolutive a bolii a permis: sd demonstram ca colostaza cronica la copii are o
geneza etiopatogenica multifactoriald si sd obiectivizdm schema de lucru a patogeniei bolii;
sa elaboram un algoritm de diadnostic si diagnostic diferential; sa argumentam un program
complex de pregdtire preoperatorie si un management anestetico-reanimatologic optimal; sa
selectam momentul oportun pentru interventia chirurgicald, micsordnd prin aceasta riscul
complicatiilor pre-, intra- §i postoperatorii precoce si la distanta.

In contextul programului complex de pregitire preoperatoric a copiilor afectati de
malformatii colorectoanale si perineale congenitale si dobandite asociate cu SCC este
strategic important: dezimpactia colonica; administrarea per os si prin lavaj colonic a
enterosorbentilor si eubioticilor; asigurarea terapiei de detoxicare si imunocorectie;
restabilirea indicilor hemodinamici, metabolismului celular si sistemului antioxidant;
utilizarea rationald a preparatelor antibacteriene. Realizarea succesiva a acestui program
permite decontaminarea selectiva a tractului digestiv cu restabilirea biocenozei colonice in

92,0% din cazuri, asigurd conditii favorabile pentru aplicarea anastomozei colonice,
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profilaxia afectiunilor inflamatorii limitrofe, anastamozitei si a complicatiilor de ordin
general.

Tratamentul chirurgical al malformatiilor colorectoanale si perineale asociate cu SCC
necesitd utilizarea etiopatogenicd individual adaptatd a procedeelor reconstructiv-plastice
traditionale s1 modificate aplicate in functie de varsta, specificul localizarii si extinderei zonei
primar afectate, caracterul complicatiilor asociate si patologiilor concomitente. Asigurarea
functiei adecvate a segmentului colorectoanal neoformat prevede pastrarea integritatii, cel
putin partiale, a structurei anatomice a canalului rectoanal.

Elaborarea schemei de lucru a patogeniei SCC si a tratamentului medico-chirurgical
etiopatogenic individual adaptat, de rand cu respectarea unui program complex de masuri
recuperative postoperatorii, a permis obtinerea unui grad inalt de eficientd curativa, a
minimalizat durata tratamentului empiric al copiilor cu malformatii colorectoanale si
perineale, a redus complicatiile postoperatorii precoce de la 16,4% pana la 5,08%, celor
tardive de la 32,7% la 13,8% si mortalitatii postoperatorie de la 3,9% la 0,8%, asigurand
rezultate bune la distantd in 93,1% din cazuri. La 6,9% din copiii operati rezultatele
tratamentului chirurgical au fost deceptionante, necesitand in unele cazuri reinterventii

chirurgicale.
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RECOMANDARI PRACTICE
In constipatia cronic, rebela la tratament medical, copiii necesita a fi inclusi intr-un grup de
supraveghere si evaluati clinico-paraclinic obligatoriu la chirurg, care numai dupd excluderea
obiectiv argumentatd a malformatiilor colorectoanale si perineale si verificarea specificului
etiopatogenic al bolii va efectua transferul lor sub evidenta specialistilor de profil.
Examinarea complexa a copiilor cu SCC se va face conform algoritmului diagnostic elaborat in
cadrul acestui studiu. Ca metode optimal informative in verificarea diagnosticului etiopatogen al
SCC la copil recomanddm imagistica radiolagica, imagistica neurofiziologica, examenul
histomorfologic si imunohistochimic, care in coroborare cu celelalte investigatii clinico-
paraclinice locoregionale si generale permit stabilirea diagnosticului corect in 94,8% din cazuri.
Pentru a spori eficienta procesului diagnostic si a folosi rational mijloacele de explorare
clinico-paraclinicd a copiilor cronic constipati, recomanddm esalonarea examenului in trei
etape. Prima etapa va viza verificarea grupelor si sistemelor de boli. Etapa a doua va verifica
caracterul topografo-anatomic, patofiziologic si histomorfologic al maladiei in cauza, iar cea
de a treia va elucida mecanismele patogenice ale procesului patologic in derulare.
Evaluarea preoperatorie a bolnavilor cu SCC va include examenul obligatoriu al tuturor
indicilor homeostatici ai organismului (biochimici, imunologici, bacteriologici etc.) ce pun la
dispozitia medicilor informatie suficient de convingdtoare si obiectiva in argumentarea
gravitatii bolii, selectarea modalitatilor optimale a tratamentului medico-chirurgical,
prognozarea si profilaxia complicatiilor intra- si postoperatorii, asigurarea unui program
coerent de pregatire preoperatorie si reabilitare postoperatorie.
In elaborarea programului de tratament medico-chirurgical etiopatogenic individual adaptat
al SCC la copil, medicul se va conduce de varsta copilului, caracterul anatomo-fiziologic al
patologiei in cauza, complicatiile supraadaugate, afectiunile concomitente si specificul
clinico-evolutiv al bolii. Managementul terapeutic preoperator va viza dezimpactia colonica,
restabilirea biocinozei intestinale, corectia anemiei, homeostazei metabolice si a factorilor
imuno-biologici de protectie.
Tratamentul chirurgical se va utiliza in functie de rezervele biologice ale organismului, cu
preferinta initierii lui la etapele precoce ale bolii, la o varstd cat mai frageda, aplicand tehnici
reconstructiv-plastice clasice si modificate care corespund statutului etiopatogenic al bolii.
Indiferent de patologia in cauzd si metodele de corectie, copiii cu SCC vor necesita
postoperator un tratament recuperativ functional de duratd (3-7 ani), aplicand diferite
procedee fizioterapeutice, psihoterapeutice, kinetoterapeutice si medicamentoase pana la

reintegrarea lor sociala.
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ANEXA 1. TABELE

Tabelul 1.1. Imagistica radiologica folositd in explorarea copiilor cu SCC.

examinari
Nr Denumirea metodelor de examinare
Abs. (%)
1 | Radiografia abdomenului pe gol 1638 57,3
2 | Radiografia coloanei vertebrale 189 6,6
3 | Pielografia intravenoasa 169 5,9
4 | Cistografia 86 3,0
5 | Irigografia, irigoscopia dupa Levin 1610 56,3
6 | Balonoproctografia 169 5,9
7 | Defecografia 182 6,36
8 | Scinticolonografia Tc—99 125 4,8
9 | Scintidefecografia Tc-99 53 1,8
10 | Tomografia computerizata 100 3,5
11 | Rezonanta magneticad nucleara 26 0,9
Tabelul 1.2. Explorarea paraclinica instrumentald generala si locala in SCC la copil.
examinari
Nr Denumirea metodelor de examinare
Abs. (%)
1 | Esofagofibrogastroscopia 334 11,68
2 | Rectoromanoscopia 765 26,77
3 | Fibrocolonoscopia 166 5,8
4 | Ecoencefalografia (EchoEG) 257 9,0
5 | Electroencefalografia (EEG) 317 11,1
6 | Doplerografia aa. Vertebrale 71 2,5
7 | Ultrasonografia organelor interne (USG) 1023 35,8
8 | Cardiointervalo grafia (CIG) 240 8,4
9 | Cistomanometria 157 5,5
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Tabelul 1.3. Examenul neurofiziologic multimodal.

examinari
Nr Denumirea metodelor de examinare
Abs. (%)
1 | Balonoproctometria (volumoampulometria, complianta rectala,
defecometria, defecosfincterometria) 7 12
2 | Electromanometria rectoanald (profilometria canalului anal,
aprecierea reflexului rectoanal de inhibitie, inregistrarea curbei | 440 15,4
viscoelasticitatii ampulei rectale)
3 | Examenul electromiografic (EMG sfincterului anal cu electrod-
sumar, EMG sfincterului anal extern cu electrod-ac, EMG ansei
puborectale cu electrod-ac, EMG mm. abdominali cu electrod-
superficial, aprecierea EMG a sensibilitatii ampulei rectale si 34 t7
reflexul rectoanal la defecare (sensibilitatea subiectiva,
sensibilitatea obiectiva, reflexul la defecare, defecarea empirica)
4 | Examenul electroneurografic (conductibilitatea motorie in nervii
extremitdtilor; potentialele motorii evocate de pe muschii
extremitatilor, sfincterului anal extern §i ansa puborectald; | 303 10,6
conductibilitatea motorie pe nervul pudendal; reflexul
bulbocavernos)
TOTAL 886 31,0
Tabelul 1.4. Examenul modificarilor histomorfologice.
examinari
Nr Denumirea metodelor de examinare
Abs. (%)
' | Coloratia cu hematoxilin-eozina 567 87,3
2 | Coloratia cu picrofuscina 515 79,4
3 | Coloratie cu azur-eozina 445 68,6
4 | Reactia la acetilcolinesteraza dupa Karnovskii-Ruts 301 46,4
5 | Impregnare cu nitrat de argint dupa Bielschowsky-Gross 609 93,8
6 | Microscopia electronica a tesutului colonic 132 20,3
Total copii examinati 649 22,7
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Tabelul 1.5. Explorarea paraclinica generala si locala de laborator.

Copiii examinati

Nr Denumirea metodelor de examinare
Abs. (%)
1 Examenul metabolismului proteic 466 16,3
2 Examenul spectrului aminoacidic plasmatic 163 5,7
3 Examenul metabolismului lipidic 357 12,5
A Examenul metabolismului mineral si microelementelor in ser 163 57
si elementele figurate sanguine ’
Examenul sistemului hormonal hipofizo-suprarenal (ACTH,
5 | cortizol, tireotropin, triiodtironin- T3, tiroxind — T4, prolactina, 455 15,9
testosteronul)
Examenul spectrului neurohormonal si nucleotidelor ciclice
6 (B- endorfina, Substanta P, Leu-encefalina, Met-encefalina, 187 6,5
cAMP, cGMP)
7 | Examenul activitatii enzimelor serice (ALT, AST, LDH, Pal) 506 17,7
Examenul proceselor oxidarii peroxidice a lipidelor (OPL) si
8 activitatii antioxidante (AAQ) 1n serul sanguin si eritrocite 194 6,8
(GR, GP, SOD, CS, CE, DAM)
Examenul activitatii enzimelor limfocitare (SDH, a- GPDH,
9 240 8,4
LDH, D, PAIL PAc)
Examenul sistemului imunobiologic de protectie (imunitatea
10 ' _ . o _ 286 10,0
celulara, imunitatea umorala, factorii nespecifici de protectie)
11 Examenul biocenozei intestinale 712 24.9

Tabelul 1.6. Indicele pozitiei anale la copiii cu ectopie anterioara a orificiului anal.

. . Baieti n=13 Fetite n=17
Loturile analizate | po )\ [ pg v IPA | CPV-OA | CVP-VC
de copii IPA
(cm) (cm) (cm) (cm)

Ectopie anterioara 1,17 4.45 0,24 1,03 4,97 0,2
OA n=30, P, +0,09 +0,06 +0,02 +0,07 +0,04 | 0,01

- 2.1 4,56 0,46 1.82 5.1 0,34
Martorl, =10, P2 | 0'07 | 1008 | 0008 | +0,03 £0.06 | +0.003
Py <0,001 >0,05 <0,001 | <0,001 >0,05 | <0,001

214




Tabelul 1.7. Indicii dilatometriei anale la copiii cu obstructie organica infrarectala.

Indicii dimensionali ai orificiului

Loturile analizate n P
anal (mm)
Obstructie infrarectala 29 P, 19.5+1,2
organica
Ectopie anterioara a 12 P, 31,5 1,5
orificiului anal
Martori 10 P; 30,5 +£0,5

P < 0,001

Autenticitate P13 <0,001

Py; > 0,05

Tabelul 1.8. Indicii radio-anatomici ai intestinului gros,

volumul si constanta colonica la copii sanatosi.
Lung. Latimea intestinului gros (in cm) Volum. C
on-
Véarsta | canal. descen | trans | ascen Intesti-
rectul | sigma cecul stante
anal dent vers dent nului
1-2 luni 2,5 2,45 1,74 2,01 2,47 2,58 2,75 550 18,5
1-3 ani 2,57 3,18 2,13 2,5 2,97 3,0 3,2 650 23
4-7 ani 3,11 3,46 2,48 2,76 3,64 4,27 3,0 390 26
8-10 ani 3,07 3,7 2,38 2,8 3,57 4,66 | 4,35 960 36,25
11-14 ani | 3,46 3,87 2,35 2,82 3,87 5,25 5,07 1090 27,1
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Tabelul 1.9. Valorile medii ale amplitudinii si duratei RRAI

in distenzia ampulei rectale cu diverse volume de aer la copiii cu SCC.

Indicii amplitudinii (mmHg) si duratei (sec.)
RRAIl la distensia ampulei rectale

Grupele de pacienti
ipete ce pacient! 10ml. | 20ml. | 3oml. | 4oml | 5oml
n=340 "
2
© %
£ M1 see ™M wee [ P gae [T e | M| 550
Hg Hg Hg Hg Hg
* ¥
RRAI - pozitiv de valori 1431 421 89 (10,7 (11,2 (127135163 | 142 [ 192 [ 16,7 | 21,7
numerice normale P1 " 1+0,3|+041+09|+06 |04 |+0,7|+002]|+0,04|+08 | +0,6
** ¥ ¥ * ¥ * ¥ ¥ ** ¥ * ¥ ¥ ** ¥ LR ** ¥ ¥** ¥ * % ¥
RRAI - pozitiv de valori 1101325 42 122 (441145 (58 (63 (5973|6748
numerice diminuateP2 “1+0,5|+06 (0,2 |£1,2 |21 |+2,0|£1,7[+0,9| £1,9 | £2,1
RRAI - pozitiv de valori
numerice crescute a am- 24 | 71 1431 36 (178 89 |17,7110,2(197 (12,7249 | 144
plitudinii pe fondal de " 1+041+02|+2,7+0,7 | £1,9 209 | £23 | £1,4| £1,8| %23
hipertensie anala P3
RRAI -- negativ P4 63 1185] 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Martori P 27 97 (11,2(124(132(139(175(15820,1|175]|229
+0,5(+0,6 [ +0,7 [ +0,5|+0,2 | +0,6 | +0,5|+0,7 | 0,4 | £0,2

*P<0,05, **P<0,01, ***P<0,001.
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PSR PSS PND

Grunele de bolnavi " PDCSI | PNID

rupele ce bornavt ml. mmHg sec ml mm sec ml mmHg sec ml. ml.

n-275 n g
v A D v A D v A D v v

A 382 | 128 | 179 | 298 | 106 | 12,0 | 832 16,9 24,7 98,7 | 139,0

Grupa L, n-8731.6%) | no5s | 20 | 20,5 | +0,7 |=20,6¥**| 04 | 0,6 | 2,7 1,8 | 1,6 | 45 +1,5
Pacientii cu valorile

PSS intre 10-50ml, P1 | B 428 | 128 | 196 | 286 | 98 | 132 | 978 18,9 289 | 1398 | 1586

n-62 | £1,6% | £0,7 | £0,7 |09%%* | £0,7 | £6,6 | £2,3%%* | £0,5 | £0,5%%* | £2,5%%* | 13 5wk

A 397 | 129 | 175 | 765 | 102 | 125 | 785 18,9 247 | 1128 | 1394

Grupa I, n-65 (23,6%) | .18 | 206 | 0,7 | =04 |0,7%%* | 04 | 0,6 | =37 +0,5 | 04 | 39 +2.8
Pacientii cu valorile

PSS intre 60-100ml, P> | B 483 | 13,5 | 21,7 | 898 | 10,7 | 13,8 | 1032 | 203 268 | 167,8 | 179,5

N-47 | £2,5%%% | £0,9 | £03%%* | £0,76%% | 20,6 | £0,3% | £4,6%FF | £02% | £0,5 | 42,9%* | 13 7rx

Grupa I1I, n-123 A 36,7 | 120 | 192 | 1780 | 11,7 | 122 | 1987 | 195 227 | 2199 | 2403

(44,7%), P3 n-11 | 421 | 20,6 | 0,6 | +9.8%%* | £02%% | £03 | 423%FF | £04 | £0,6 | +1,7FF* | 14 7¥x

Pacientii cu valorile | B 589 | 142 | 199 | 1860 | 108 | 129 | 2022 | 193 267 | 217,5 | 2887

PSS intre 120-380ml | n-112 | £1,6%%* | +0,7% | +0,3* | £6,5%** | 303 | +0,6 | +32%% | 302 | 0,4 |£2,8%%% | £ giws

Martori. P 5 | 379 | 121 | 186 148 | 99 | 11,7 | 796 18,7 259 | 1102 | 1324

: +1,7 | 0,6 | 0,5 | 0,7 | 0,5 | 0,8 | +3,9 +0,6 | 0,7 | 42 +3,9

*P<0,05; **P<0,01; ***P<0,001 (V- volumul, A- amplituda, D — durata.)
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Tabelul 1.11. Profilometria canalului anal in SCC la copil.

. Presiunea anala Durata Lungimea
Presiunea . < es .
< « Contractie . . | contractarii | canalului
Grupele rectala bazala > | maximala
de bolnavi voluntara SAE anal
M+/-m M+/-m M+/-m M+/-m sec M+/-m
mmHg mmHg mmHg mmHg mmHg
[-grupa 29,2+ 42,6+ 78,5+ 39,2+
n=87,P1 | OV EOT | e | gseer | pgee o3kxr | BB8E0T
II- grupa 22,5+ 30,7+ 59,7+ 30,1+
n=65,Ps | OF OO0 | ggwes | pseex | goees o50xx | 2306
III-grupa 23,8+ 46,2+ 64,31+ 33,4+
n=123,Ps | 0804 | gower | gowrs | 7w o,7¢xx | 200+04
Martori 60,0+
n=27, P 6,7£0,3 | 33,6£0,5 | 57,8+0,8 | 96,4+ 0,6 2,0%** 3,5£0,7
*P<0,05; **P<0,01; ***P<0,001

I-gr. — colostaza proctogena; II-gr. — colostaza colagend; III-gr. — colostaza criptogena

Tabelul 1.12. Biopotentialele activitatiit EMG sumare ale SAE in SCC la copil.

Activitatea bioelectrica a SAE (MV)
G":I?Ie Subgrupele | | Bagals | CONtractie Contractie reflectorie | TRMN
; ° | Bazala 2
bolnavi debolnavi voluntare [ o T¢actila| durere
Mtm Mtm M+tm | Mtm Mtm | Mim
Devieriin 23 117 39,9 186,9 158,5 | 143,8 2358 | 293,2
limita normei ! +1,5 +23 +3,5 +2.4 +43 +29
* ¥* FTRETETS * % % * % % * % * * % ¥
I-lot Sub limita 137 | 695 234 86,4 76,7 63,7 1184 | 450,6
n=197 normala ! +1,5 +27 +1,9 | +2,8 +2.8 +2.7
Depasirea | |, .| 983 | 3052° | 2058 1973 | 2963 | 3756
limitei normale ! +2.8 +24 +3,1 +3,5 +3,2 +4.7
Devieriin 19 1104 378 178,2 163,2 | 148,3 240,2 | 302,6
limita normei ! +1,3 +1,9 +24 | +3,2 +6,3 +1,8
* %% * ¥ * * % % * %% *x* * % *
Il-lot Sub limita 140 | 765 20,5 75,4 69,7 73,5 98,9 5796
n=183 normala 4 +2,1 +3,5 +3,9 | 23 +3,1 +12,5
. * ¥ * * ¥ ¥ * % % * %% *** * XK
Depasirea 2 131 85,6 295,2 220,8 | 186,7 289,3 | 439,6
limitei normale ! +2,8 +2,7 +4.1 +3,5 +24 +8,7
. 40,5 182,6 176,2 | 150,8 245,3 282,2
Maxsort S L +146 | £94 | +45 | 78 |+117
*P<0,05, **P<0,01, ***P<0,001.
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Tabelul 1.13. Structura nozologica, de varsta si de sex a grupului de copii histomorfologic examinati

pentru verificarea patologiei in cauza a SCC.

Sex

Nr Patologia in cauza pana la examenul histomorfologic | Abs/% Varsta (ani) Total
<1 1-3 3-7 | 7-18 | Baieti | Fete
Malformatii neuronale intestinale de colon (MNI) abs 14 21 69 Ml 89 126 215
% 6,5 9,8 32,0 51,6 41,5 58,6 43,0
> Maladia Hirsch i 5 abs 8 10 35 60 48 65 113
. aladia Hirschsprung - (aganglionoza) % 7,0 87 | 30,9 | 530 | 425 | 575 | 52,6
> Di y 5 oy . al5 de colon (DNI abs 4 8 28 42 37 45 82
1sganglionoza neuronald intestinala de colon (DNI) % 4.9 9.7 342 510 5.1 55. 38.1
» Alte malformatii neuronale intestinale de colon abs 2 3 6 0 4 16 20
% 10,0 15,0 30,0 45,0 20,0 80,0 9,3
2 Achalasia sfincterului anal intern abs 15 13 16 10 25 29 >4
% 27,8 24,0 29,6 18,5 46,3 53,7 10,8
3 Obstructie infrarectala functionala (dischezii abs 12 15 5 3 15 20 35
psihoemotionale, sfincterospasm) % 343 42,8 14,3 8.6 42.8 57,2 7.0
4 Obstructii infrarectala organica (anus in palnie, stricturi, abs 3 2 1 12 7 11 18
stenoze) % 16,7 11,1 5,6 66,6 38,9 61,1 3,6
5 Afectiuni somatice+megacolonul abs 8 14 20 37 23 >6 7
% 10,1 17,7 25,3 46,8 29,1 70,9 15,8
6 Anomalii congenitale de colon+megacolon abs ! 3 26 >7 46 41 87
% 1,1 3.4 29,9 65,5 52,8 472 17,4
7 Disfunctii alimentare + megacolon abs 0 0 8 4 2 10 12
% 0 0 66,7 33,3 16,7 83,3 2,4
TOTAL abs 53 68 145 234 207 293 500
% 10,6 13,6 29,0 46,8 41,4 58,6 100
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Tabelul 1.14. Repartitia bolnavilor conform rezultatelor reactiei la AChE.

REZULTATELE TOTAL
DENUMIREA
Nr n
AFECTIUNELOR Tt t+ + + + -
abs, % | abs, % | abs, % | abs, % | abs, % | abs, % abs, %
Malformatii neuronale intestinale de colon
1 215 8 (31,6 97 (45,1 15 (6,97 17 | 7,9 | 18 | 8,4 |197|91,6| 18 | 84
(MNI)
2 Ahalazia sfincterului anal intern 54 0 0 7 1129 3 | 55| 5 92|40 [74,0| 15 27,7 40 | 74,0
Obstructie infrarectald functionala (dischezii
3 35 0| 0| 2 |57 3 [86| 4 |11,4|26 (742 9 |257] 26 |743
psihoemotionala, sfincterospasm, etc.)
Obstructie infrarectala organica (anus in palnie,
4 _ 18 0O [ 0| 4 1222 2 |11, 3 |16,6f 9 [50,0f 9 |50,0f 9 |50,0
structuri, stenoze)
5 Afectiuni somatice + megacolonul 79 0 0 5 163 | 12 |151 7 |89 55 1(69,9| 24 [30,3| 55 | 69,9
6 Anomalii congenitale de colon + megacolon 87 0 0 2 12,325 (28,7 10 [11,5| 50 [57,5| 37 (42,5 50 | 57,5
7 Disfunctii alimentare + megacolon 12 0 1 | 83| 5 |41,6| 2 |16,6| 4 |33,3| 8 [66,7| 4 |33,3
TOTAL 500 | 68 [13,6|118(23,6| 65 |13,0| 48 | 9,6 | 192|38,4]299|59,8| 201 | 40,2
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Tabelul 1.15. Indicii imunitatii celulare la copiii cu SCC la internare.

g Grupele de Indicii
| copii eraminati T-limf B-limf T- help. T - supr Th/Ts
> ’ % 10g/1 % 10g/1 % 10g/1 % 10g/1
Compensati * *ok ok ek Py R o
n=12 P, | 7032204 | MOOF02 1 555007 | 0712002 | 4324107 | MP2H03 | 339400 | 092400 | 2B
— Subcompensati * otk ok Bk o
Sl on=10 P, | 537209 | 703 | a3g430 | 069200 | 367412 | “2F02 | apsupg | 00901 | 163008
«@ Decompensati ook * e e Hohk o
n=13 P, 38,4 +1,7 L1702 | 2308425 | 0724014 | 245218 | O70F02 |y 5403 | 061201 | 1072001
n:11\2/lartor1 P 60,7 £3,15 1,7+0,13 10,9 40,06 | 028+0,04 | 48,5+0,6 | 0,86+0,08 | 12,9+0,7 | 0,33 0,14 | 3,75 +0,4
Compensati * * ok * ok oo
n=10 P, 67,7 1,7 1,14+02 28,8 +4,6 056202 | 429422 | 058401 | 241 +1,1 | %0007} 1,78£0,3
— Subcompensati * Hokok ok ok * * ok * 25+
S| n-L2 P, | 556207 | 105400 | 2621 | 051£006 | 32219 | 0.690,1 | 256+18 | 0452006 | 2200
o Decompensati ok o o o * T =
Tl n-ts P, | 415414 | L1120 | 203423 | 0562007 | 27*? | 068401 | 204+12 | 056009 | 2000
Martori
n=14 P 6174213 | 1622011 | 1y g6 | 0294003 | STAELA4 | 0.96£0,03 | 180,58 | 0.27£0,03 | 3,16=04
Compensati otk ok otk sork *oHk
nel6 b | 700614 | 0T | 364436 | ogaso0s | ANOFRS | OBSEOL | gg6u16 | gssi004 | MO0
— Subcompensati ok *% ok ok o ok
S n19 P | 534306 | 11300 | 267417 | 052006 | MO | 072502 | g55.14 0514006 | 402
o Decompensati *okk okl ok ok ook
- 5
2| n=1s P, | 410615 | 08007 | 198211 | 038F00 | 55,5 | 0395004 650 | 031003 | 14320.05
o een 6254138 | 1534006 | 120406 | 0296002 | 3544195 | 0.95+0.07 | 12,0404 | 031001 | 2,95+0.09

*P <0,05; ** P<0,01; *** P < 0,001
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Tabelul 1.16. Caracteristica modificarilor concentratiei imunoglobulinelor A, M, G, E

in serul sanguin la copiii cu SCC (la internare).

Compensati Subcompensati Decompensati
g/l ME/ml g/l ME/ml g/l ME/ml
Copii examinati | n=| P
A M G E A M G E A M G E
Mztm Mztm | Md2dm | Mdm | M+m | M+m | M+fm | M+m | M+m | M+m M+m M+tm
7,03 2,59 26,46 242.5 1,12 1,36 10,89 3394 0,26 0,5 3,6 373,2
1-3 ani 54 P,
= +0,98 +0,11 +1,21 +76,1 +0,1 +0,1 +0,59 | £175,46 | +£0,022 +0,03 +0,41 +176,5
“E 8,26 4,51 38,16 410,23 1,18 1,8 10,9 41,38 0,36 0,44 2,65 397.4
= 3-7 ani 71 P,
= +1,37 +1,09 +8,36 +60,41 | +0,08 +0,06 +0,4 +194,4 | +£0,024 +0,03 +0,47 +148,2
2
g 10,45 2,64 32,63 355,53 1,63 1,16 12,56 343,0 0,49 0,42 3,82 497,5
o 7-14ani | 73 | P,
+1,07 +0,19 +0,79 +71,77 | +0,18 +0,06 +0,67 | £104,38 | +0,029 +0,02 +0,54 +152
1.3 ani Y 0,98 1,16 11,92 36,7 0,98 1,16 11,92 36,7 0,97 1,16 11,92 36,7
=J ani
! +0,05 +0,02 +0,26 +2,5 +0,05 +0,02 +0,26 +2,5 +0,05 +0,02 +0,26 +2,5
E . 1,09 1,25 12,7 56,8 1,09 1,25 12,7 56,8 1,09 1,25 12,7 56,8
= 3-7 ani 11 | P,
= +0,057 | +0,06 +0,54 +4,83 +0,057 | +0,06 +0,54 +4,83 +0,057 +0,06 +0,54 +4,83
. 1,67 1,07 15,31 80,2 1,67 1,07 15,31 80,2 1,67 1,07 15,31 80,2
7-14 ani 11 | Ps
+0,087 | +0,05 +0,78 +6,0 +0,087 | =+0,05 +0,78 +6,0 +0,087 +0,05 +0,78 +6,0
P,- P,/ <0,001 | <0,001 | <0,001 <0,01 <0,001 | >0,05 >0,05 >(0,05 >(0,05 <0,001 <0,001 >(,05
Autenticitate P,-P,' <0,001 | <0,05 <0,01 <0,001 | >0,05 >0,05 <0,01 <0,001 | <0,001 | <0,001 <0,001 <0,001
P;— P, <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | >0,05 >0,05 <0,01 <0,001 | <0,001 | <0,001 <0,001 <0,001
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Tabelul 1.17. Caracteristica modificarilor factorilor nespecifici de protectie la copiii cu SCC.

Compensati Subcompensati Decompensati
Copii S p-lizin | Lizocin | CIC C3 CHS0 | p-lizin |Lizocin| CIC C3 CHSO0 | p-lizin |Lizocin| CIC C3 CHS0
examinati % Mecg/ml Un/ml | Un/ml % |Mcg/ml Un/ml (Un/ml % |(Mcg/ml Un/ml | Un/ml
M£tm Mzm | MEfm| ME2m| MEfm(M+tm M+tm | Mzm| | Mtm| MzmM+tm  MEzmM=m M£+m| M£+m
123 ani P, 52,9 7,4 115,0 66,4 97,4 47,8 7,2 63,5 92,4 89,6 48,2 1,09 85,9 82,7 75,2
= +1,7 +0,7 +153 | £12,2 | £10,3 +3,6 +0,5 | £3,0 | £8,5 | £7,5 | £2,5 | £0,46 | 10,7 | £104 | 104
:i 37 ani p,! 45,8 5,8 126,0 70,1 112,0 56,9 9,7 110,0 | 121,0 | 79,8 52,8 1,89 87,4 97,3 66,4
s +2,8 +0,9 +17,2 +11,9 +7,9 +2,8 +0,7 +8,2 +6,8 +4,5 +1,4 +0,7 +5,6 +7,8 +4.5
g 214 ani P, 61,3 6,75 98,8 58,9 85,3 49,6 10,8 | 1204 |117,2 94,2 39,7 2,04 | 1150 | 77,4 86,7
+2,0 +0,6 +11,8 +6,0 +7,5 +7,3 +0,9 | +10,5 | 11,4 | £3,8 | 0,4 | £0,4 | 14,0 | £10,3 +8,4
13 ani Py 38,3 53 25,5 53,5 38,3 38,3 5,3 25,5 53,5 38,3 38,3 5,3 25,5 53,5 38,3
+3.9 +0,5 +3,17 +2.9 +3.9 +3,9 +0,5 | £3,17 | £2,9 | £3,9 | £3,9 | £0,5 | £3,17 | £2,9 +3,9
é 37 ani P, 31,3 3.4 61,2 49,8 31,3 31,3 3.4 61,2 49,8 31,3 31,3 3.4 61,2 49,8 31,3
= 6,5 0,3 9,1 +2,5 6,5 +6,5 0,3 19,1 +25 | £6,5 | +6,5 | £0,3 19,1 +2,5 +6,5
.14 ani Py 29,8 3,2 89,4 49,0 29,8 29,8 3,2 89,4 49,0 29,8 29,8 3,2 89,4 49,0 29,8
+2.8 +0,2 +3,14 +3,1 +2.8 +2.8 +0,2 | £3,14 | £3,1 +2.8 | £2,8 | £0,2 | £,14 | £3,1 +2.8
P,- P/ <0,01 <0,05 | <0,001| >0,05 | <0,001| >0,05 | <0,05 |<0,001 | <0,001| <0,001| <0,05 | <0,001 | <0,001 | <0,01 | <0,01
Autenticitate | P, - P, <0,05 <0,05 | <0,01 | >0,05 | <0,001|<0,001 |<0,001 |<0,001 | <0,001| <0,001| <0,01 | >0,05 | >0,05 |<0,001 | <0,001
P;— Py’ <0,001 | <0,001| >0,05 | >0,05 | <0,001| <0,05 |<0,001 |<0,001 | <0,001 | <0,001| <0,01 | <0,05 | >0,05 | <0,01 <0,001
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Tabelul 1.18. Modificarile activitatii fagocitare a neutrofilelor la copiii cu SCC.

Compensati Subcompensati Decompensati
Copii examinati | n= | P |% - Fag. |Ind. Fag| Ind. Fag. comp |% - Fag. | Ind. Fag | Ind. Fag. comp |% - Fag. | Ind. Fag | Ind. Fag. comp
M+tm | M£+m <1 >1 Mzm | M+m <1 >1 M+tm | M*m <1 >1
70,25 6,61 1,06 0,65 46,41 6,65 1,7 0,72 20,71 8,31 3,95 0,63
1-3 ani 54 P,
= +3,97 +1,4 +0,02 | +0,01 +2,58 +1,8 +0,02 | 0,012 | +1,06 +0,9 +0,021 | +0,02
& 85,05 9,5 3,21 0,65 60,3 8,61 2,47 0,65 30,46 9,4 2,2 0,64
= 3-7 ani 71 P,
g +2,86 | *1,68 | +£0,015 | 0,018 | +2,41 +1,39 | 0,021 | +0,02 | +1,28 +1,2 +0,019 | +0,015
£ 86,57 5,84 1,1 0,83 57,1 11,69 1,88 0,64 32,79 14,26 2,3 0,62
O | 7-14ani | 73 | P;
+2,02 | £0,46 | +0,01 | £0,014 | +1,98 +1,84 | 0,015 | £0,018 | +1,59 +1,7 +0,03 | £0,011
1.3 ani i | pa 48,5 4,81 0,99 0,99 48,5 4,81 0,99 0,99 48,5 4,81 0,99 0,99
-3 ani
! +4,3 +0,9 +0,05 +0,05 +43 +0,9 +0,05 | +0,05 +4,3 +0,9 +0,05 +0,05
E X 60,8 9,2 0,99 0,99 60,8 9,2 0,99 0,99 60,8 9,2 0,99 0,99
= 3-7 ani 11 | P,
= +3,1 +2.0 +0,07 | +0,07 +3,1 +2,0 +0,07 | £0,07 3,1 +2,0 +0,07 | +0,07
. 68,5 15,8 0,99 0,99 68,5 15,8 0,99 0,99 68,5 15,8 0,99 0,99
7-14ani | 11 | Ps
+2.7 +2,1 +0,04 | +0,04 +2.7 +2,1 +0,04 | +0,04 +2.7 +2.1 +0,04 | 0,04
P,-P,/ <0,001 | >0,05 | <0,001 | <0,001 | >0,05 >0,05 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001
Autenticitate P,-P,' <0,001 | >0,05 | <0,001 | <0,001 | >0,05 >0,05 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | >0,05 | <0,001 | <0,001
P;— P’ <0,001 | <0,001 | <0,01 | <0,001 | <0,01 >0,05 >0,05 | <0,001 | <0,001 | >0,05 | <0,001 | <0,001
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Tabelul 1.19. Dinamica parametrilor ritmului cardiac in conditiile anesteziei mixte

dipidolor+calypsol (I), fentanil+calypsol (II), calypsol+anestezie peridurala cu trimecain (III).

I schema (n=45)
Initial inceputul Momentul Sfarsitul
operatiei traumatic operatiei
M=tm, P M=m, Py M=m, P, Mz=tm, P;
S.M 0,569+0,03 0,545+0,01 0,541+0,01 0,522+0,01
Mo. 0,570+0,03 0,544+0,02 0,538+0,01 0,510+0,01
Amo 60,37+3,74 27,73+1,61 29,68+1,47 33,94+2 38
G 0,02+0,002 0,02+0,004 0,02+0,001 0,01+0,002
AX 0,119+0,007 0,086+0,009 0,08+0,006 0,06+0,006
As 0,198+0,15 0,276+0,11 0,225+0,23 0,243+0,12
Ex 0,153+0,25 0,234+0,22 0,371+0,26 0,1+0,14
IT 446,54+48,41 418,30+£50,53 414,75+51,32 857,94+181,47
LLV.R. 496,84+46,72 423,80+49,53 469,48+55,91 857,16+172,72
[.LA.P.R. 88,52+4,82 52,65+3,84 56,36+3,75 67,4+5,14
LLE.U 13,95+0,72 27,95+2.,4 26,6124 43,81+6,33
II schema (n=25)
S.M 0,658+0,002 0,52+0,01 0,537+0,01 0,512+0,01
Mo. 0,661+0,02 0,518+0,01 0,54+0,01 0,512+0,01
Amo 44,96+3,59 37,95+5,19 42.28+4,26 45,05+4,57
G 0,043+0,0005 0,028+0,007 0,024+0,003 0,016+0,003
AX 0,133+0,01 0,091+0,01 0,091+0,009 0,071+0,01
As 0,168+0,14 0,091+0,16 0,351+0,21 0,058+0,21
Ex 1,19+0,22 0,091+0,25 0,191+0,32 0,064+0,28
IT 284,03+37,38 699,56+169,05 619,28+112,08 1236,86+226,93
LLV.R. 368,68+44,72 648,29+139,25 624,3+103,52 1160,69+204,58
[.LA.P.R. 66,0+6,82 79,09+13,1 83,23+10,42 94,53+12,65
LLEU 12,03+1,01 29,62+3,63 26,2843,2 49,11+£7,17
III schema (n=32)
S.M 0,52+0,01 0,496+0,01 0,507+0,009 0,48+0,01
Mo. 0,528+0,01 0,504+0,01 0,51+0,009 0,483+0,01
Amo 55,86+2.26 63,26+3,77 60,93+1,84 72,53+4,01
G 0,0004+0,00005 | 0,0008+0,0002 0,0003+0,0001 0,0002+0,0001
AX 0,128+0,005 0,13+0,01 0,09+0,005 0,09+0,004
As 0,145+0,09 0,268+0,13 0,238+0,09 0,232+0,08
Ex 0,233+0,16 0,5+0,22 0,222+0,26 0,408+0,19
IT 428,73+£29,41 507,2+48,09 667,2+40,5 841,224+33,16
LLV.R. 445,73+£26,9 526,06+£51,39 709,49+46,64 810,53+38,15
[.LA.P.R. 106,03+4,5 121,85+6,63 117,24+3,79 152,23+9,16
LEU 15,94+0,86 16,25+1,34 22,7+1,62 23,06+0,81
* P<0,05; ** P<0,01; *** P<0,001
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Tabelul 1.20. Dinamica parametrilor ritmului cardiac

in conditiile anesteziei mixte total intravenoase prin infuzie continud (TIVA).

IV schema (Ketamin + Dipidolor + Arduan) (n=20)

. inceputul Momentul Sfarsitul
Initial . . . . .
’ operatiei traumatic operatiei
M=+m, P M=+m, P, M=+m, P, M=+m, P;
S.M 0,506+0,01 0,524+0,01 0,488+0,01 0,499+0,01
Mo. 0,506+0,01 0,524+0,01 0,488+0,01 0,506+0,01
Amo 57,0+2,18 67,53+3,33 75,234+3,98 70,13+2,77
G 0,001+0,0002 0,002+0,0001 0,0002+0,0001 0,0002+0,0001
AX 0,128+0,01 0,084+0,005 0,095+0,003 0,07+0,005
As 0,322+0,13 -0,01+0,08 0,232+0,08 0,016+0,05
Ex 0,144+0,24 -0,072+0,18 0,408+0,19 0,137+0,013
IT 489,13+56,4 807,0660,96 841,22+33,16 923,26+65,97
[.LV.R. 485,06+56,15 847,63+68,71 810,53+38,15 918,33+61,49
I.LA.P.R. 111,33+5,69 129,06+6,21 127,24+2,79 139,87+6,10
LLE.U 16,96+1,84 24,19+1,45 27,23+1,65 28,82+3,01
V schema (Ketamin + Fentanil + Pavulon) (n=24)
S.M 0,543+0,001 0,485+0,01 0,546+0,01 0,538+0,01
Mo. 0,543+0,01 0,485+0,01 0,548+0,01 0,526+0,01
Amo 19,21+1,18 40,52+2,17 35,42+1,37 32,45+3,28
G 0,03+0,002 0,010,002 0,02+0,001 0,01+0,002
AX 0,120+0,009 0,060,009 0,080+0,006 0,061+0,006
As 0,259+0,13 0,095+0,11 0,225+0,23 0,234+0,15
Ex -0,227+0,21 -0,226+0,15 0,371+0,26 0,100+0,13
IT 492,28+40,52 996,37+186,42 581,28+56,32 873,2+193.4
[.LV.R. 204,11+£35,14 869,37+181,42 498,84+64,92 867,16£167,52
ILA.P.R. 37,69+3,16 81,524+8,66 87,6+4,35 67,40+4,12
LE.U 18,2242 44 46,02+7,63 36,78+2,43 48,72+5,63
VI schema (Propofol + Fentanil + Arduan) (n=12)
S.M 0,546+0,002 0,465+0,01 0,448+0,01 0,466+0,02
Mo. 0,539+0,002 0,462+0,01 0,440+0,01 0,467+0,01
Amo 28,66+4,12 49,28+3,81 39,57+3,17 63,31+7,44
G 0,027+0,002 0,01£0,001 0,017+0,003 0,013+0,003
AX 0,126+0,02 0,041+0,005 0,095+0,02 0,062+0,009
As 0,284+0,12 -0,084+0,11 0,270+0,11 -0,008+0,23
Ex -0,001+0,21 -0,180+0,19 -0,117+0,25 0,127+0,25
IT 249,67+42,21 1851,78+276,81 971,62+176,21 1929,63+642,26
[.LV.R. 259,78+51,06 1560,73+£205,15 809,85+139,48 | 1664,95+487,23
I.LA.P.R. 59,93+11,83 114,32+12,03 93,71+9,22 140,58+20,77
LE.U 22,09+4.22 68,15+8,01 44,13+5,80 55,13+14,03
* P<0,05; ** P<0,01; *** P<0,001
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Tabelul 1.21. Dinamica nivelului hormonilor sanguini

in timpul asigurari anesteziei prin diferite tehnici.

Tehnica Etapele
de Indicii Initial inceputul Momentul Sfarsitul
anestezie P operatiei (P;) | traumatic (P;) | operatiei (P3)
TTH 2,1240,51 1,87+0,05 2,3+0,07 2,2140,23
. Ts 1,34+0,12 1,54+0,23 1,89+0,15 2,33+0,28
(1=22) T, 138,5+7,39 129,7+14,25 133,2+10,8 149,35+12,32
ACTH 42 34+2 31 48,71+2.34 56,47+0,58 68,32+2.18
COR | 621,32475.23 | 1627,42+114,3 | 1563,6+223,5 | 1892,6+327.5
TTH 2,39+0,68 2,65+1,4 1,68+0,93 0,98+0,19
I Ts 1,56+0,15 1,87+0,23 1,96+0,21 2,6+0,28
(=24) T, 176,5+7,25 165,8+13,4 187,46+10,7 205,8+8.31
ACTH 36,8+2,34 38,743,21 48.65+2,16 68,72+2.53
COR | 368,05£54,83 | 632,83+98,25 | 989,41+187,3 | 1028,35+215,4
TTH 2,68+0,59 2,59+0,28 1,98+0,72 1,53+0,19
- Ts 2,41+0,3 1,98+0,26 2,04+0,14 1,85+0,12
(1=28) T, 124,16+4.59 112,83+8,56 118,35+3,72 109,63+6,71
ACTH | 87,61+18,25 129,56+23.4 | 135,63+23,62 | 120,39+19,33
COR 465,24+68.2 | 659,73+112,6 | 995,64+104,3 | 123,56+97,45
TTH 1,55+0,1 1,59+0,09 1,27+0,09 2,03+0,26
Ts 1,27+0,14 2,09+0,21 1,88+0,17 2,4+0,32
vV T, 134,6+9,37 120,33+15,38 | 135,53+11,7 | 158,95+13,57
(n=20) ACTH 32,43+1,33 36,73+3,04 36,66+0,63 70,32+2,33
COR | 548,87+89,37 | 1536,53+112,5 | 1317,64236,18 | 1991,4+363,94
TTH 2,02+0,84 2,51+1,22 1,55+0,98 0,51+0,17
Ts 3,36+1,01 2,42+0,23 2,34+0,12 1,73+0,17
\Y T, 136,76+20,50 | 101,01+7,46 103,63+8.,97 105,53+7,27
(n=24) ACTH 44.,02+9,65 124,40+31,88 | 296,36+124,19 | 238,23+135,99
COR | 380,01+84,21 | 772,5+103,48 | 941,66+287,4 | 961,66+287,78
TTH 2,59+0,42 2,5340,36 1,87+0,27 1,00+0,16
Ts 2,31+0,2 1,99+0,16 2,07+0,15 1,75+0,17
VI T, 111,06+5,49 102,72+9.61 107,51+5,72 108,63+7,91
(n=12) ACTH | 96,03+28,92 132,61+£30,6 | 140,39+33,81 | 111,54+21,19
COR | 562,04+81,22 | 757,77+126,77 | 1026,52+104,5 | 1352,5+87,53

* P<0,05; ** P<0,01; *** P<0,001
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Tabelul 1.22. Indicii fermentilor serului sanguin in procesul asigurarii

asistentei anesteziologice copiilor cu SCC dupa diferite scheme.

Etapele
Grupele Indicii Initial inceputul Momentul Sfarsitul
(P) operatiei (P;) | traumatic (P;) | operatiei (P3)
FA 450,33+45,12 | 521,40+£70,94 | 514,60+65,98 | 606,93+69,37
LDH 434,80+43,72 | 380,06+£33,54 | 428,87+33,33 | 487,73+33,39
| ALAT 25,53+1,87 24,53+1,89 24,67+2,22 24,20+1,99
(n=45) ASAT 51,33+6,50 48,20+3,88 53,13+3,24 54,534+3,23
KREAT 50,07+3,29 53,73+£2,96 51,20+2,39 51,5343,32
L+UBDG | 218,00+11,82 196,53+8,58 | 206,73+13,82 | 233,73+14,66
FA 417,01£34,32 | 489,6+87,43 | 335,66+33,15 | 275,65+25,89
LDH 460,40+93,18 | 419,50+40,32 | 433,33+£79,64 | 583,33+144,17
II ALAT 28,40+1,80 23,33+5,08 21,00+2,88 18,66+4,37
(n=25) ASAT 42,80+4,89 44,66+7,38 45,02+6,92 52,00+8,71
KREAT 53,25+2,86 52,66+4,07 52,33+4,91 60,3349,87
L+UBDG | 203,25+7,75 | 218,01+£19,96 179,33+£8.,41 246,33+1,20
FA 474,51+£31,38 | 455,41£26,15 | 467,88+23,92 | 381,00+£29,10
LDH 431,47+16,51 | 426,83+£30,30 | 432,22+18,88 | 535,38+31,32
1 ALAT 30,63+4,45 26,55+4,01 27,1143,53 25,50+1,50
(n=32) ASAT 53,68+4,79 52,57+5,79 58,16+5,22 60,21+4,16
KREAT 48,53+2,10 59,5242,94 60,11+4,63 65,2145,12
L+UBDG | 206,60+8,87 179,57+15,17 | 197,50+15,37 | 215,02+21,44
FA 435,21£29,7 | 467,21+68,20 | 398,62+54,23 | 356,14+49,21
LDH 428,90+34,81 | 456,27+18,52 | 448,24+28,13 | 489,21+23,82
v ALAT 29,87+1,59 27,941,53 26,4+2,93 24,63+1,93
(n=20) ASAT 49,2147,3 52,86+5,21 58,504+3,12 60,54+7,79
KREAT 51,09+5,61 53,64+3,97 54,67+2,18 65,63+5,42
L+UBDG | 202,69+6,12 | 206,87+12,41 248,32+6,29 245,27+2,31
FA 459,28+31,23 | 462,34+30,87 | 469,534+25,2 387,6+22.43
LDH 432,19+62,5 | 428,91+1542 | 462,35+18,92 | 536,29+32,14
v ALAT 24,8+1,79 26,62+3,28 29,71+£22.,4 18,93+2,65
(n=24) ASAT 43,25+3,92 50,81+4,19 55,94 +6,13 59,82+5,31
KREAT 47,114+4,09 53,284+2,94 62,19+4,28 65,3443,25
L+UBDG | 215,08+12,3 197,8+21,35 199,86+19,34 | 206,18+21,34
FA 427,02+30,9 455,32425,3 | 476,58426,31 | 398,274+26,51
LDH 419,62+39,71 | 431,21+£30,52 | 459,34+31,28 | 543,27+28,35
VI ALAT 26,43+3,92 311,442,56 28,25+3,51 25,53+2,43
(n=12) ASAT 48,32+2,27 52,7544,67 59,27+4,26 62,31£3,18
KREAT 50,51£1,89 59,65+3,12 63,35+3,29 65,81+4,23
L+UBDG | 206,31+5,42 187,82+16,14 | 196,45+17,82 | 235,32+15,24

* P<0,05; ** P<0,01; *** P<0,001
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Tabelul 1.23. Caracteristica activitatii sistemului neurohormonal opiaceu si hipofizo-suprarenal recent postoperator la copiii operati pentru SCC.

Indicii M+m
Etapele
de examinare B-endorfin Substanta P Leu-encefalina | Met-encefalina ACTH Cortizolul
postoperatorii Pg/ml Pg/ml Pg/ml Pg/ml Pg/ml Mmol/l
M +m M +m M +m M +m M +m M +m

1-2 zi

n—IZZ;’ 84,3 +24,1 178,3 17,4 454,6 +0,2 241,31 £12,5 214 +£21,3 1178,2 £115,3
—l&, I

-4 7i

nilzz; 94,6 +14,3 198,4 +£0,94 780,91 +£10,3 536,2 £19,2 250,3 15,4 1250,3 £110,4
—ls, 2

7-10 zile

=12 P 63,69 +12,7 114,2 +£10,84 378,6 £16,2 389,911 125,4 £12,3 974,2 £31,8
— 14, I3

Martori

1=10. P 34,43 £5,23 85,9 +1,37 863,0 £86,32 487,55 £50,23 73,18 £6,69 828,13 +60,29
— 1Y, I'4
P;-Py4 >0,05 <0.001 <0.01 <0.001 <0.001 <0,05
P»-Py4 <0.001 <0.001 >0,05 >0,05 <0.001 <0.01
Ps-Py4 <0,05 <0,05 <0.001 >0,05 <0.001 <0,05
P;-P, >0,05 >0,05 <0.001 <0.001 >0,05 >0,05
P;-P3 >0,05 <0.01 <0.001 <0.001 <0.01 >0,05
P;-Py4 >0,05 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0,05
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ANEXA 2. MATERIALE GRAFICE
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Fig. 2.1. Structura si frecventa antecedentelor perinatale depistate in SCC la copil.
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Fig. 2.2. Structura si frecventa patologiei materne in SCC la copil.
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B Ruptura spontana a
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Fig. 2.3. Structura si frecventa antecedentelor obstetricale la mamele copiilor cu SCC.
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Fig. 2.5. Afectiunile postnatale depistate in anamneza copiilor cu SCC.
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Fig. 2.6. Patologiile somatice de fond depistate in anamneza copiilor cu SCC.
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Fig. 2.7. Simptomele psihosomatice in formele organice de SCC la copil.
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Fig. 2.8. Modificarile neurovegetative depistate in formele organice de SCC la copil.
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B Vizualizarea dilatarii si
antiperistalticii cadrului colic

O Asimetrie abdominala

B Palparea sigmoidului spasmat

B Tumora abdominala palpabila
(fecalom)

B Hepatomegalia

73,2%

O Dureri abdominale
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Fig. 2.9. Incidenta si structura manifestarilor clinice limitrofe in SCC la copil.
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sfincterului anal

B Modificari alergice si
inflamatorii perianale
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O Prolaps rectal

B Agenezie sacrococcigiana

O Transpozitie anterioara a
orificiului anal

B Stenoza si strictura anala

OAnus in palnie

Fig. 2.10. Modificarile patologice depistate la examenul regiunii perineale,

canalului anal si ampulei rectale.
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Evenimentul clinic—Sindromul
de Colostaza Cronica

Examenul clinic general si loco-regional, inclusiv:
anamneza, inspectia fizica generala si locala,

verificarea indicelui pozitiei anale (IPA) si dilatometria

Evidentierea grupelor
de patologii si sistemelor de boli

s | N\
T T T

: ¢

Digestive, Anomalii colonice,
psihoneurologice, anomalii rectoanale
metabolice, si perineale,
endocrinice, patologii organice

alimentare dobandite

Examen clinico-paraclinic
special in dinamica

Fig. 2.11. Schema examenului clinic general si locoregional in SCC Ia copil.
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Fig. 2.12. Radiografia regiunii pelviene (a), a regiunii cervicale (b), lombosacrale

si a coloanei vertebrale (c).

9
0

a) — pozitia anteroposterioarad b) — lateropozitia

Fig. 2.13. Reflexul rectoanal de inhibitie fiziologic (schematic).
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Fig. 2.14. Examenul scintecolonografic (A — bloc infrarectal cu retentie cronica de tranzit,

B — dolicotransversus, C — cadrul colic dupa rezectie de colon.)
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Fig. 2.15. Scintidefecografia. A - Bloc infrarectal organic, B - bloc infrarectal functional.
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Fig. 2.17. Modificari distrofice ultrastructurale in miocite X 300000.

Fig. 2.18. Fibre nervoase condensate (A) si delacerate (B)

in spatiile intercelulare largite X 10000.
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colorectoanale in cazul patologiei intestinului gros la copii / Gavril Boian (MD).

Cererea depusa 18.12.1995, BOPI nr. 5/97.
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, MD, A 61 K 35/74. Metoda de profilaxie a complica

H

. 3.2. Brevet de inventie. 888G2

Fig

postoperatorii la interventiile chirurgicale proctologice planificate / Gavril Boian (MD).

Cererea depusa 17.04.1997, BOPI nr. 12/97.
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ANEXA 4. MATERIAL ILUSTRATIV INTRAOPERATOR

Fig. 4.2. Segmentul de colon patologic modificat (rectosigmoidal).
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Fig. 4.3. Scheletizarea segmentului patologic modificat,

mobilizarea colonului supraiacent pentru descendare.
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Fig. 4.4. Aganglionoza, displazie neuronala intestinald, megacolon.
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Fig. 4.5. Anomalie de acolare a colonului ascendent si a intestinului cec. Mezou ileocolic comun.
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Fig. 4.6. Megadolicosigma.
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Fig. 4.7. Malformatie combinatd de colon: megadolicosigma,

anomalie de coalescentd, pozitie si fixatie a colonului ascendent si cec.
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Fig. 4.8. Maladia Hirschsprung. Aganglionoza rectala si sigmoidala subtotala. Megadolicocolon.
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DECLARATIA
PRIVIND ASUMAREA RASPUNDERII

Subsemnatul, declar pe propria raspundere ca materialele prezentate in teza de doctor habilitat se
referd la propriile activitdti si realizdri, in caz contrar urmand sa suport consecintele, in

conformitate cu legislatia In vigoare.

Gavril Boian

16 februarie 2011
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CURICULUM VITAE

Gavril Maxim Boian, chirurg pediatru de categorie superioara, doctor in stiinte medicale,

conferintiar cercetator, sef laborator stiintific de corectie chirurgicala a viciilor congenitale la

copil.
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