Concluzii

1. La copiii cu uropatiile malformative nivelul Mioglobinei serice a fost sporit la toate
etapele studiului, 1n special la internare si a I1I-a zi postoperator ce a confirmat prezenta hipoxiei
celulare si necesitatea utilizarii in tratament a preparatelor antioxidante.

2. Modificarile concentratiei Mioglobinei serice sunt conditionate de intensitatea si gradul
de acutizare a proceselor inflamatorii.

3. Nivelul Mioglobinei serice poate fi folosit ca criteriu de diagnostic in aprecierea
caracterului si gradului de activitate a procesului patologic, prognosticului, evolutiei bolii.
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Summary

The oedematous syndrome in burned patients is defined as an increase in the volume of
limbs or other parts of the body, as a consequence of disturbances at any anatomic level in
response to thermal injury or its complications.

Rezumat

Prin sindrom edematos la pacientii arsi este definitd o crestere in volum a membrelor sau a
unei alte parti ale organismului ca consecinta a dereglarilor la orice nivel anatomic, ca raspuns la
leziunea termica sau complicatiile acesteia.

Introducere

Numeroasele studii au demonstrat ca sindromul edematos la copiii arsi constituie una
dintre verigile patogenetice ale evolutiei plagii postcombustionale sau ca urmare a asocierii unui
sir variat de complicatii dar si ca rezultat al tratamentului neadecvat a plagilor postcombustionale
sau a bolii arsilor. Sindromul edematos are o frecventd de 17 — 68% la pacientii arsi si reprezinta
una dintre cauzele rezultatelor nesatisfacatoare, a invalidizarii sau a decesului pacientului.
Edemul tisular prin prezenta sa in zona leziunilor, favorizeaza dereglarile ischemice si hipoxice,
si la necroza - apoptoza structurilor celulare. Astfel, prevenirea si ameliorarea sindromului
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edematos 1n starile critice ramane o problema importanta si necesita terapie intensiva complexa

[7].

Definitie

Sindrom edematos la pacienti arsi este definit ca o crestere in volum a membrelor sau a
unei alte parti ale organismului din cauza dereglarilor la orice nivel anatomice, ca raspuns la
leziunea termicd, a complicatiilor acesteia, ca raspuns la gestul chirurgical la etapele
tratamentului arsurii sau a consecintelor acesteia. Cauza principald a edemului este retentia de
lichide ca rezultat al dereglarilor schimbului lichidian intre patul sanguin si tesuturi.

Patogeneza

In contextul preocupirilor existente in domeniul patogeniei arsurilor, a progreselor in
medicina moleculard si a tehnicilor perfectionate de diagnostic §i tratament, precum si a
mijloacelor histopatologice s-a demonstrat cad studiul mecanismelor de aparitie si dezvoltare a
edemelor are o importantd majord in ceea ce priveste elaborarea unei tactici eficiente de
prevenire si de tratament al acestui grup de pacienti. Astfel, studiile suplimentare ale sindromului
edematos la copiii arsi reprezintd un domeniul al cercetarii biomedicale care ar putea aduce in
viitor cheia terapeuticd pentru pacientii care in prezent fac complicatii grave, cat si pentru a
perfecta protocoalele diagnostice, medico-chirurgicale si de recuperare la distanta. In patogeneza
edemului un rol important il detin dereglarile schimbului de gaze, a hemo - si limfodinamicii
sistemice §i regionale, cresterea permeabilitatii membranelor celulare si vasculare, tulburarile de
echilibru fiziologic intre spatiile lichidiene, modificarile metabolice si inflamatorii, etc.[7]. S-a
demonstrat ca imediat dupa leziunea termicd, sindromul edematos se dezvoltd ca urmare a
permeabilitatii crescute a peretelui vascular si de trecere a lichidului din patul vascular in spatiul
interstitial al tesuturilor intacte. Astfel in tesuturile arse creste presiunea osmotica si afluxul de
lichid in acest sector si ca urmare creste cu mult edemul ca rezultat al concentratiei majore a
ionilor de sodiu. Totodatd osmolaritatea lichidului interstitial creste si ca urmare a eliminarii
ulterioare din patul vascular a proteinelor, in special al albuminelor, care au capacitatea de a
refine apa, greutatea careia poate depdsi de 17 ori greutatea proprie a proteinelor. Continutul
ridicat de proteine 1n lichidul interstitial duce la cresterea presiunii oncotice si retentie hidrica in
spatiul extracelular. Deci, de pierderea proteinelor circulante in sange, depinde in mare masura
dezvoltarea edemului in tesuturile nearse, care este deosebit de pronuntat la copii cu arsuri cu
suprafata care depaseste 30% din suprafata corpului. La copii cu arsuri severe, ca urmare a
dereglarii permeabilitatii membranelor celulare, ionii de sodiu din spatiul extracelular intra in
celuld si atrag dupa sine apa, ceea ce duce la dezvoltarea edemului intracelular. La etapa evolutii
bolii, in zona afectatd se asociaza un proces inflamator care amplificd edemul tisular a zonei
afectate si a zonei de paranecroza. Edemul tesuturilor moi, insuficientd venoasd, dereglarile
microcirculatiei arteriale, permeabilitatea vasculara crescuta ca raspuns la leziunea termica va fi
insotitd de durere, limitarea functiei membrelor sau a unor parti ale corpului, si, uneori a unui
organ. Acest proces patologic este definit 1n literatura de specialitate ca sindrom edematos
precoce, edematos - doloros sau sindrom edematos - inflamator.

La copiii cu arsuri care depasesc 30% din suprafata corpului, la a 4-7 zi dupa arsura, ca
urmare a iesirii albuminei din patul vascular in spatiul extracelular, a terapiei infuzionale
ineficiente, 1n special cu solutii saline, se asociazd hipoalbuminemia, care contribuie la cresterea
edemelor generalizate si locale. La pacientii cu supradozare a solutiilor izotonice, rinichii
sandtosi initial isi pastreaza functia. Pe cand 1n tulburarile hemodinamice generale la copii cu
arsuri au lor modificari secundare ale hemodinamicii glomerulare. Copiii cu leziuni termice si
dereglari ale functiei renale care au loc in perioada socului combustional si de toxemie, la
introducerea a unor cantitati mari de lichide duc la hipervolemie, la staza in micul circuit, la
cresterea presiunii venoase centrale si, la instalarea edemului pulmonar. in perioadele de soc si
toxemie, pacientii prezintd anorexie, ileus intestinal exprimat, vome incontrolabile. Nutritia
celulard scazutd, hipoprotenemiea sporesc sindromul edematos cat si modificd compozitia
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lichidului intravascular i a celui interstitial. Astfel hipoproteinemia scade presiunea
coloidosmoticd in plasma si cresterea ei In interstitiu. Suferinta barierei intestinale se datoreaza
mai multor cauze: scaderea transportului de oxigen, cresterea consumului de oxigen prin
reperfuzie si prin accentuarea dereglarilor microcirculatorii. Ca o consecinta a tulburarilor
circulatii apare o carenta energetica §i creste permeabilitatea peretelui intestinal pentru bacterii si
diverse molecule. Astfel, in socul combustional creste permeabilitatea barierei intestinale ce face
sd patrundd in circulatia portald si sistemicd a unei concentratii mari de fermenti si toxine
(peptide) ce joaca un rol major in mecanismul producerii leziunilor multiorganice. Retentia
secundard hiperaldosteronica de sodiu, dereglarea circulatiei limfei fac dificil transportul din
tesutul interstitial si creste edemul.

Mai multi autori au demonstrat cd iIn combustie ca si in orice alt traumatism, inclusiv cel
chirurgical, organismul raspunde prin reactie inflamatorie nespecifica, care este totodatd una de
adaptare - compensare si de protectie a organismului care se manifesta prin durere, eliberare de
citokine, enzime lizozomale, fiind prezente si edemele. Severitatea acestor reactii depinde de
dimensiunea si profunzimea leziunii, marimea, caracteristicile agentului infectios si statutul imun
al pacientului [1,2].

Un rol in reactiile nespecifice inflamatorii in arsuri il are eliberarea de mediatori
inflamatorii (histamina, serotonina, catecolamine, citokine, etc), care duc initial la un spasm scurt
a vaselor sanguine in focarul lezional, si mai apoi la o vasodilatatie persistentd, hiperemie
tegumentard, hipertermie locald si generald, acidoza. lar in focarul de inflamatie si in zona de
paranecroza, duc la cresterea permeabilitatii vaselor sanguine si migrarea plasmei si elementelor
sanguine figurate, scaderea vitezei fluxului sanguin, la agregarea plachetard si formarea de
trombi, se precipitd cheaguri de fibrind si de singe. Produsele de dezintegrare a tesutului
necrozat stimuleaza formarea valului leucocitar in jurul zonei de inflamatie nespecifice. lar
cresterea permeabilitdtii peretilor vasculari si a membranelor celulare duc la cresterea edemului
in zona arsa.

Staza venoasa, care se dezvolta in perioada socului combustional §i toxemia precoce, scad
aportul de oxigen la tesuturi, ceea ce duce la ischemie. Hipoxia tisulard, pronuntatd si prelungita
activeaza celulele endoteliale, ce duce la eliberarea mediatorilor inflamatorii si a moleculelor
mitogene. Concentratii anormale de proteine plasmatice, de componente ale complementului,
leucocite distruse, celule mediate imun, acompaniaza frecvent arsurile. Complementul C3,
produsele rezultate din scindarea lui au fost depistate in plasma si in lichidul din flictenele
arsurii. Acesti produsi pot influenta local functia neutrifilului si limfocitului si, In acest mod,
imunizarea locala contribuie la incidenta crescuta a complicatiilor septice la pacientii cu arsuri.
Mediatorii de inflamatie induc adeziunea neutrofilelor si indirect, induc proliferarea celulelor
musculare netede. In timpul procesului de adeziune leucocitele sunt activate cu eliberarea
radicalilor liberi si proteaze. Acestea pot deteriora diverse molecule biologice (de exemplu, cele
de colagen). Celulele musculare netede proliferante isi schimba fenotipul si isi pierd capacitatea
fiziologica de contractie, ca 1n peretele venos normal.

Staza venoasa duce la ischemie cerebrald si edem citotoxic, care se dezvolta ca efect al
acidozei metabolice. Existd doua etape de formare a edemului citotoxic. Initial, hipoxia
ischemica duce la depolarizarea membranelor celulare, dereglarea functiei pompei de sodiu -
potasiu si la intrarea in celulele creierului a lichidului extracelular. A doua etapd de edem se
produce din cauza unei leziuni a barierei hemato-encefalice, favorizat de o dereglare adrenergica
a inervatiei parasimpatice vasculare cerebrale. In creier trec proteinele si lichidul din patul
vascular, astfel se dezvolta edemul extracelular vasogen [6].

Un rol important in dezvoltarea edemului apartine deteriorarii endoteliului vascular - un
organ metabolic foarte activ, care joacd un rol important in menginerea homeostazei. Ca rezultat
al deteriorarii celulelor endoteliale se pierde controlul regulat al organismului asupra unei serii
de functii (functiei de bariera, tonusului vascular, homeostaziei sistemului, inflamatiei locale),
care duce la dezvoltarea unei disfunctii microvasculare, ischemiei, edemului [3, 7].
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in afara cauzelor enumerate, ca factor cauzali in dezvoltarea sindromului edematos in
zona lezata la copiii cu leziuni termice, pot fi atat cei mecanici (comprimarea segmentului
periferic prin leziune termica circulara la nivelul membrului, pozitie incomoda in pat, pansament
exagerat de strans, etc), cat si procesele inflamatorii si alte complicatii In plagd si zona de langa
plagd (complicatiile purulente a plagii, flebita, etc), dereglarea hemodinamicii si reologiei
sangelui, metabolismului, bolile concomitente ale organelor interne, si altele.

Astfel factorii de risc pentru dezvoltarea sindromului edematos in arsuri sunt:

prezenta arsurilor profunde circulare pe extremitati si trunchi;

arsuri cu localizare specifica (fatd, mana, organele genitale);

arsuri profunde, uneori limitate, ale membrelor prin curent electric;

tratament neadecvat local a arsurilor sau aderarea complicatiilor purulent-
inflamatorii;

terapia de infuzie neadecvata in ceea ce priveste compozitia si volumul aportului
lichidian (cel mai frecvent un volum excesiv sau viteza mare de introducere);
bolile asociate.

Clasificarea sindromului edematos la copii arsi este reflectat in fig.1

SINDROMUL EDEMATOS LA
COPII CU TRAUMA TERMICA

Precoce Tardiv
Se dezvolta in primele 7 zile Se dezvolta dupa 30 de zile
de la traumatism de la traumatism

Primar reactiv

N\
Local

e Dereglarea procesului reparativ

Imediat dupa traumatism . o ; .
o Dereglarea circulatiei sanguine si

Coagularea tesuturilor lezate

* . L. < limfatice
e Compresia membrului prin crusta M
e Tromboza acutd a venelor
e Tromboza vaselor feri
e Formarea SBA (kinine, histamina, perierice
serotonina) I
General
R Diproteinemie
Secundaf reactlv‘ Coagulopatie
Se dezvoltd la 3-7 zile Piclonefriti
Hepatita
Distrofia miocardului
Local General
Infectia purulenta a plagilor e SIRS
postcombustionale o Sepsis precoce
o Sindromul insuficientei
poliorganice

o latrogen (infuzii excesive
sau irationale)

Conform schemei date la pacientii cu leziuni termice (fig. /), constatdim sindromul
edematos precoce, care se dezvoltd in primele 7 zile dupad traumatism termic §i care intruneste
edemul primar reactiv care se dezvoltd n primele doud zile dupa arsurd, si cel reactiv secundar,
care se asociaza la a 3-7-a zi. Una din cauzele edemului reactiv precoce este coagularea tesutului
ars cu tromboza vasculara, compresia circulard a membrului prin crusta densd postcombustionala
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circulara, formarea de substante biologic active (SBA): chinine, histamind, serotonind, etc.
Sindromul edematos secundar reactiv se instaleaza dupa 3-7 zile si poate fi local, ca urmare a
dereglarilor inflamatorii locale, in plagd si zona paratraumaticd. Iar sindromul edematos reactiv
general la pacientul ars, se dezvolta la a 3-7-a zi dupa traumatismul termic, si este 0 manifestare
clinicd a unui sindrom de raspuns inflamator, a sepsisului precoce, disfunctiei multiple de
organe. Frecvent cauza edemului este - terapia infuzionald incorecta prin depasirea volumului
sau irationalitatea componentei [8, 9].

Manifestari clinice. Evolutie naturala a edemului la copilul ars.

Evaluarea simptomelor clinice in cazul sindromului edematos se efectuiaza printr-un
sistem de puncte:

0 - lipsa acuzelor sau o crestere in circumferind a membrului traumat, comparativ cu
membrul sdndtos, la acelasi nivel pana la 1 cm;

1 - edem moderat: adancimea gropitei dupd apdsare este de pand la 1 mm sau o crestere in
circumferintd pana la 2 - 3 cm;

2 - edem pronuntat: adancimea gropitei e de 2 - 3 mm sau o crestere in circumferinta la 2
—5cm;

3 - edem extrem de pronuntat: adancimea gropitei depaseste 3 mm s§i are o crestere in
circumferintd peste 5 cm.

Aprecierea prezentei In exces de lichide 1n tesutul interstitial si evolutia lui este efectuata
prin testul intradermic Aldrich — McClure: 1n pielea groasd de pe suprafatd volara a antebratului
este injectat 0,2 ml solutie salind pand la formarea unei bule mici. Se va estima perioada in care
bula va disparea. In conditii normale aceasta se produce intr-o perioada de 50 - 90 min. Iar cand
exista tendinta spre edeme, are loc o accelerare semnificativa a resorbtiei bulei avand ca cauza
hidrofilia pielii.

Hiperhidratarea intravasculara este estimata prin indicele hematocritului, sau prin valoarea
presiunii venoase centrale. Scaderea indecelui hematocritului si a volumului de urina indica la
prezenta edemelor.

Tratament

Tratamentul rational al sindromului edematos la copii cu arsuri implicd atat terapia
etiotropa, cat si cea patogenetica si simptomatica. Cunoasterea mecanismelor de formare a
edemului in arsuri este importanta pentru instalarea unui tratament eficace la acesti pacienti care
are ca scop normalizarea microcirculatiei, corectia dereglarilor macrohemodinamice, a
permeabilitatii vasculo-tisulare, de stabilizare a membranelor celulare, a raportului presiunii
oncotice si osmotice in tesuturi si sdnge, accelerarea eliminarii renale a lichidelor, etc.

Astfel, calcularea volumul total de aport lichidian la copii se bazeaza pe:

1. suplinirea nevoilor lichidiene fiziologice ale copiilor: primele 10 kg - 4 ml/kg/h/24 ore,
de la 11 la kg 20 - se adaugd 2 ml/kg/ora, fiecare kg suplimentar peste 20 kg - se adauga
1 ml/kg/h/24 ore.
2. calcularea compensdrii pierderilor lichidiene in prima zi a socului combustional se
bazeaza pe formula V=M x S x 2, unde:
V - cantitatea (volumul) de lichid administrat intravenos in prima zi de soc in ml;
S - suprafata totald a arsurii in %,
M - greutate a pacientului in kg.

Incepand cu a 2-a zi, se va calcula dupa formula V=M x S.

Daca la copilul ars sunt prezente pierderi lichidiene prin vome si/sau scaune diareice, la
aceastd cantitate se adaugd +20 ml kg/h/24 ore. In starile febrile, se va adiuga inca 10 mlkg
pentru fiecare grad de temperatura peste 37,0 © C.

Din suma totala calculata de lichide, 1/3 va fi administrata sub forma de solutii coloide
sintetice si native, si 2/3 sub forma de solutii cristaloide (glucozo —saline, polielectrolitice, etc.).
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Alegerea unei terapii de repletie volemica trebuie sa se aiba in vedere criteriile clinice,
fiziopatologice, farmacologice. Refacerea volumului sanguin circulant, se va initia cu o solutie
de coloizi naturali de proteine plasmatice, de plasma (dextrani, hidroxietilamidon, gelatine).
Datele clinice si experimentale au indicat la capacitatea de plasmexpander a solutiilor coloidale
(solutii de proteine plasmatice, albumind umand) in ceea ce priveste efectele asupra reologiei
sanguinei, a fluxului sanguin microvascular, hemostazei, activarii sistemului complement,
precum si aderdrii leucocitelor. O bund cunoastere a principalelor proprietati ale coloizelor
utilizati in reechilibrarea volemica a copilului ars, este esentiala pentru eficienta terapiei
volemice la fiecare pacient, individualizat, in functie de gravitatea leziunilor termice si a formei
clinico-evolutive, cit si a riscului pentru reactii anafilactice si alte efecte adverse. Coloizii se
pastreaza in patul vascular ca rezultat al activitatii osmotice majore a substantelor cu greutate
moleculard mare, pe care le contin. Perioada de semieliminare in patul vascular este de 20-30 de
minute pentru solutii cristaloide si 3-6 ore pentru majoritatea coloizilor. La copiii cel mai
frecvent folosite sunt hidroxietilamidonii (Refortan, Refordez, Hemohes), la doza de 10-15 ml /
kg. Ulterior, se introduc solutii gluco-saline intr-un raport de 1:1. Tratamentul cu solutie salinad
hipertonica (Dextran 10% in solutia salind) se asociaza cu o crestere mai mica a fluxului limfatic
la nivelul pielii si tesutului cutanat, indicind formarea unui edem interstitial redus. Diminuarea
hematocritului reflectd cresterea volumului plasmatic dupa aplicarea solutiei hipertonice
hiperoncotice. Efectul solutiilor coloide la nivelul circulatiei se manifestd prin reducerea
rezistentei hidraulice, ameliorarea fluxului sanguin, ameliorarea indicilor PO2 si PCO2. Astfel
cunoscand hidrofilia tesuturilor corpului copilului se recomandd utilizarea coloizilor nativi
(plasma proaspata congelata, albumind), intr-o doza de 20ml/kg/zi, incepand cu primele 12 ore
de la debutul tratamentului perfuzional.

Dispunem de studii unde este justificatd profilaxia sindromului edematos la arsi prin
utilizarea diurezei fortate incepand cu a 2-a zi de la momentul arsurii pentru a preveni
posibilitatea de migrare de lichid in spatiul interstitial. Astfel, terapia de restabilire a diurezei se
va institui la pacientul cu arsuri dupd reechilibrarea circulatiei, cdnd diureza nu se reia
concludent 1n acest scop.

Cu acest scop este utilizata solutia 2,4% de Aminofilina i/v in doza de 3-4 mg/kg x 2-3 ori
pe zi; i/v - Furosemid 0.5 - 1 mg/kg x 2-3 ori pe zi. Daca raspunsul diurezei dupa terapia cu
remediile sus-numite nu este concluedent (10-50ml/ord), in cazurile date se va recurge la
utilizarea Furosemidului. In sindroamele oligoanurice la pacienti cu arsuri dupa episoadele de
ischemie/perfuzie, Furasemidul se va administra pe cale i/v.

In caz de raspuns favorabil, actiunea sa diuretica este rapida si se va relua dupi 30 minute
— 3 ore. Dozele de Furosemid se vor ajusta in functie de diureza. O perfuzie de Dopamina
asociatd cu Furnimid amelioreaza functia renala. Pentru a imbunitati microcirculatia si trofica
tesuturilor se administreaza solutia de Pentoxifilina 2% i/v in perfuzie intr-o doza de 1,5 - 2
mg/kg.

Evaluarea eficientei tratamentului administrat se face pe baza datelor hemodinamice
(frecventa cardiaca, tensiunea arteriala, PVC) si a cantitdtii de urina pe ora. La copii sub 30 kg,
diureza nu trebuie s fie mai micd de 1 ml x kg x ora. Copiii cu greutate de peste 30 kg —diureza
trebuie sa fie de 30-50 ml/ora. In cazul dezvoltarii insuficientei renale acute se administreaza
solutie de Dopamina 0,5% intr-o doza de 3-5 mkg/kg/min.

Pentru a reduce consecintele ischemiei tisulare, o importantd decisivd o are alimentatia
enterald, cea parenterald cu utilizarea de droguri prokinetice (Metoclopramid, Cisaprid,
Eritramicina, glutamina Omega 3, vitamine). Acizii grasi Omega3 moduleazd productia de
citokine. Administrarea de glutamina poate opri catabolismul proteic, iImbundtdtind, functia
intestinald, reactia imuna la infectii. Cornizina reduce pierderile de azot, imbunatateste utilizarea
glucozei mediatd insulind, creste beta-oxidarea acizilor grasi cu lanturi lungi. Studiile recente
aduc o serie de argumente 1n favoarea evitarii nutritiei parenterale, ori de cate ori este posibil si
sd administram nutritie enterald prin sondd nazogastrica, nazoduodenald, nazojejunala etc.
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Putem conchide c@ cunoasterea patogenezei sindromului edematos in arsuri la copii
permite nu numai un diagnostic corect a cauzelor, dar si utilizarea unui tratament patogenetic,
care va ameliora rezultatele imediate si pe termen lung a tratamentului acestui grup de pacienti.
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ASPECTE MORFOPATOLOGICE IN UROPATIILE MALFORMATIVE LA COPII
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Summary
Morfological aspects in uropathies malformations in children

Histopathological study in uropathies malformation and complications, presents some
advantages over the clinical diagnosis and monitoring of dysplasia, inflammation, etc. Dysplastic
tissue can not be identified by clinical or histopathological imaging while explorations are useful
techniques for the detection and confirmation of the pathological changes. The results of
histopathological study in 141 patients with congenital anomalies of kidneys be added to those
known in the literature, encompassing congenital anomalies as risk factors in determining renal
function and development of chronic renal failure.

Rezumat

Studiul histopatologic in uropatiile malformative si complicatiile lor prezintd unele
avantaje fatd de cele clinice in diagnosticul i monitorizarea displaziei, proceselor inflamatorii,
etc. Tesuturile displazice nu pot fi identificate pe cale clinicd sau imagisticd in timp ce
explorarile histopatologice sunt tehnici utile pentru depistarea si confirmarea acestor modificari
patologice. Rezultatele studiului histopatologic la 141 pacienti cu uropatii malformative se
adauga celor cunoscute in literaturd, ingloband astfel aceste anomalii congenitale ca factori de
risc in determinarea functiei renale si dezvoltarii insuficientei renale cronice.

Actualitatea
Chirurgia uropatiilor malformative la copil a cunoscut in ultimele decenii progrese
spectaculoase. Astfel, au fost introduse investigatii localizatoare tot mai precise: tomografia
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