Diagnosticul clinic al infectiei enterovirale s-a
confirmat prin date clinice si paraclinice: analiza ge-
nerald a sangelui si urinei. La pacientii cu meningita
s-a efectuat punctia lombara, cu analiza citologica si
biochimica a LCR, analiza bacteriologica a LCR.

45% 50%

T

Leucocitoza

Anemie

LimfocitN

VSH crescut

Leucopenie

Figura 2. Modificdrile in hemoleucograma la pacientii
cu infectie enterovirald

Din figura 2 constatam cd 45% din pacienti
prezinta leucocitoza si 50% - VSH crescut, 18% — ane-
mie si limfocitoza si numai 8% din pacienti prezinta
leucopenie.

In 13% din cazuri a fost efectuata punctia lom-
bara cu pleiocotoza preponderent limfocitara: pana
la 100 celule pe mm?® - 30%, 101-200 celule pe mm?
-30% si 2201 celule pe mm? - 40%.

Pacientii din studiu au beneficiat de tratament
complex: antibioterapie — in 97% din cazuri (dintre
care cefalosporine — 60,5%), perfuzii intravenoase
- la pacientii cu forme grave; desensibilizante, vita-
minoterapie.

Concluzii

1. Infectia enterovirala a afectat mai mult barba-
tii (63% din cazuri), in comparatie cu femeile

(37%).

2. Celmaifrecvent diagnostic de trimitere in spital
afost infectia enterovirala (in 25% din cazuri) si
IRA (in 20% din cazuri).
3. Morbiditatea prin infectia enterovirala este
crescutd in grupele de varsta dupa 19 aniin 60%
din cazuri si pina la 3 ani - in 16% din cazuri.
4. Durata spitalizarii pacientilor cu infectie entero-
virala a fost de la 1 pana la 2 saptamani in 48%
din cazuri.
5. Antibioterapia nu a fost argumentata in toate
cazurile.
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Summary

Functional disorders of the esophagus in pediatric pa-
thology

The aim of this study was to evaluate the role of esophageal
manometry in the diagnosis of (GERD) and achalasia in
children. The study group had 17 patients aged 4 to 17 years
evaluated using esophageal manometry for dyspeptic symp-
toms and dysphagia. The patients with GERD (n=11) with
first grade reflux esophagitis had values of the LES pressure
with an average £SD=23,82+10,67 mmHg. For this param-
eter; in the patients with second grade reflux esophagitis we
recorded values with the average +SD of 22,12+7,05 mmHg.
The value of the LES pressure in patients with achalasia
(m=3) was ranged 58-70 mmHg and the relaxation of the
LES was incomplete in this category of children.

The manometric evaluation of the esophagus revealed hy-
potonic LES in the majority of the children with GERD. The
value of the LES pressure did t depend on the grade of the
reflux esophagitis or the pH of the gastric content. The main
manometrical change found in patients with achalasia was
the incomplete relaxation of the LES after wet swallows. The
normal esophageal peristalsis in the patients with achalasia
suggests early stages of achalasia.

Keywords: manometry, gastro-esophageal reflux disease,
LES.

Pe3zrome
DyuKyUOHAIbHBIE HAPYUIEHUSA RUWLE600a Y Oemell

B smom uccrnedosanuu oyenusanacy pono Manomempuu
nuwegooa 6 OUAzHOCmuKe 2acmpo33oghazeaivHoll pegh-
noxcHoul bonesnu (I'OPB) u axanazuu y oemeil. OcHosHY0O
epynny cocmasunu 17 nayuenmos 6 gospacme 4-17 nem,
OYEHUBANAC, MAHOMEMPUs NUWeB00d, OUCNencuiecKue




senenust u oucghazus. Pesyavrarsl. [layuenmor ¢ [OPFE (n
= 11) ¢ peghnioxc-330¢pacumom 1 knacca umenu 3Havenus
oasnenusi 6HympenHe20 330pazeanvrozo cunkmepa (BAC)
6 cpeonem = DS=23,82% 10,67 mm pm. [[nss moeo gice napa-
Mempa y nayuenmos ¢ peirokcHuiM 330¢hazumom 2 kaacca
Mbl nonyuunu cpeonue sHavenus DS =22,12 7,05 mm pm.
3nauenus oasnenusn (BOC) y nayuenmos ¢ axanasueii (N
= 3) 6v11u 6 npedenax 58-70 mm pm cm, BEC penaxcayuu
6 9Motl Kamezopuu OOIbHBIX AGNIAEMCS HENOIHOU.
Manomempuueckue oyenku nuue800a NOKA3AIU Ha-
auuue eunomonuu BEC y bonvuwuncmea nayuenmos c
I'OPb. 3nauenue oasnernus BOC He 3a8ucum om cmeneHu
peuorcrozo 330¢azuma unu dicenyoournoeo pH y uccie-
Oyembix nayueHmos. HMamenenus 0cHO8HbIX noKazameinel,
OOHAPYIICEHHBIX Y NAYUEHMO8 ¢ axanasuel, Oblid Heno-
Has penaxcayus BOC nocne enomanus énasxicHou nuwu.
Omcymcmeue usmeneHuli 8 nepucmanbimuke nUUesood y
nayuenmos ¢ axauiasueil npeonoiazaem HaIudue paHuerl
cmaouu pazeumus axaiasuu.

Knrouesvie cnosa: manomempus,ecacmpossoghazeanvhas
peghnioxcnas bonesnv, BOC.

Introducere

Manometria esofagiana este o metoda de dia-
gnostic prin care se masoara presiunea sfincterului
esofagian inferior (SEI) si a sfincterului esofagian su-
perior (SES), presiunea intraluminala si coordonarea
activitatii musculare la nivelul esofagului [1-6].

In studiul de fata a fost evaluat rolul manometri-
ei esofagiene in diagnosticul bolii de reflux gastroe-
sofagian (BRGE) si al acalaziei la copii. De asemenea,
s-au corelat modificarile parametrilor manometrici
cu modificarile endoscopice, modificarile pH-metriei
esofagiene si prezenta infectiei cu Helicobacter pylori
la pacientii cu BRGE.

Material si metodologie

Studiul a fost efectuat in Clinica Pediatrie llI
Cluj-Napoca; 17 manometrii esofagiene, la pacienti
internati sau urmariti ambulatoriu, care s-au prezen-
tat pentru simptome dispeptice (varsaturi, pirozis,
epigastralgii) sau disfagie. Am impartit pacientii in
doua grupuri, unul cuprinzand 11 pacienti cu BRGE
si unul format din 6 bolnavi evaluati pentru disfagie
(pentru solide si/sau lichide) si simptome dispeptice
si la care s-a inlaturat suspiciunea unei tulburari de
motilitate esofagiana.

Cei 11 pacienti, cu varste cuprinse intre 10 si
17 ani (media varstei £+DS=12,09+3,67), 5 baieti, au
fost diagnosticati cu BRGE pe baza datelor clinice si
a rezultatelor endoscopiei digestive superioare si/
sau de pH-metrie esofagiana/24 ore.

Cei 6 pacienti (cu varsta cuprinsa intre 4 si 13
ani, 3 baieti) din al doilea grup au fost initial evaluati
prin endoscopie digestiva superioara, examen radio-
logic al tractului digestiv cu substanta de contrast si
prin ultrasonografie. Pe baza acestor investigatii, la 4
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pacienti s-a ridicat suspiciunea de acalazie. La unul
dintre cei 6 s-a inregistrat neurofibromatoza tip |,
fiind evaluat in serviciul nostru pentru disfagie.

Pacientii au fost supusi la repaus digestiv timp
de 8 ore inainte de efectuarea manometriei esofa-
giene. Am utilizat pentru sedarea pacientilor in 3
cazuri midazolamul (0,2 mg/kg), influenta acestuia
asupra presiunii esofagiene fiind minima sau ine-
xistenta [1, 2].

Aparatul utilizat pentru manometria esofagiana
a fost compus dintr-un cateter multilumen, sistem
de perfuzare, traductori de presiune si un aparat de
inregistrare. S-au utilizat catetere multilumen, cu
orificii dispuse radiar si perfuzate cu apa. Orificiile
au fost plasate la distanta de 2-5 cm unul de altul.
Capilarele cateterului au fost perfuzate de o pompa
pneumohidraulica, cu o rata de perfuzie de 0,5 ml/
min/orificiu. Datele au fost inregistrate pe un compu-
ter, ceea ce a permis prelucrarea ulterioard a traseului
de manometrie si interpretarea rezultatelor.

Cateterul de manometrie a fost introdus prin
orificiul nazal in tubul digestiv, pana cand senzorii
de presiune au fost pozitionati in stomac, si s-a in-
registrat presiunea bazald gastrica. Cateterul a fost
retras incet (station pull-through tehnique, 0,5 cm in
30-60 secunde), pana cand canalul de inregistrare
proximal a ajuns la nivelul SEI (o zona de presiune
fnalta intre stomac si esofag). S-a masurat astfel pre-
siunea bazala a SE|, iar apoi a fost apreciata relaxarea
SEl dupa deglutitii umede. Au fost inregistrate de la 5
pana la 10 deglutitii, pentru a aprecia peristaltica de
la nivelul corpului esofagian (amplitudinea, durata
si viteza undelor). De asemenea, a fost inregistrata
presiunea SES.

Opt pacienti cu BRGE au fost investigati, anterior
manometriei esofagiene, prin pH-metrie esofagiana
distala/24h (pH-metru de productie autohtona - Ga-
dion®)si endoscopie digestiva superioard (endoscop
Olympus GIFXQ20). Gradul esofagitei de reflux a fost
apreciat pe baza clasificarii Savary-Miller [3]. Prezenta
infectiei cu Helicobacter pylori a fost obiectivata cu
ajutorul testului rapid al ureazei.

Analiza statsitica a rezultatelor a constat in cal-
cularea valorii medii, a deviatiei-standard, a valorilor
minime si maxime si a medianei, pentru parametrii
cantitativi, si a distributiei procentuale, pentru pa-
rametrii calitativi. Am utilizat testul Student pentru
compararea variabilelor independente inregistrate
la loturile studiate. S-a considerat ca prag de semni-
ficatie statistica valoarea p<0,05.

Rezultate

Am inregistrat valorile medii ale presiunii SEI
pentru toti cei 11 pacienti cu BRGE intrati in studiu.
Valorile medii ale acestui parametru au fost cuprinse




intre 10,3-40 mm Hg. Media +DS a valorilor obtinute
a fost de 23,21+9,16 mm Hg, iar mediana - de 23,5
mm Hg. Sapte dintre cei 11 pacienti cu BRGE au avut
valori ale presiunii SEI mai mici decat cele normale.

Pacientii cu esofagita de reflux grad 1 au avut
valori ale presiunii SEl cuprinse intre 10,3 si 40 mmHg,
media +D5=23,82+10,67 mm Hg. Pentru acelasi pa-
rametru, in cazul pacientilor cu esofagita de reflux
grad 2 am obtinut valori cuprinse in limitele 15-30
mm Hg, iar media +DS a fost de 22,12+7,05 mm Hg.
Nu am constatat diferente statistic seminificative
intre cele douad grupuri in ceea ce priveste valoarea
presiunii SEI (p=0,78). Printre pacientii cu esofagita
de reflux grad 1 am inregistrat valori mai mici decat
cele normale la un numar de 4/7 pacienti, iar printre
cei cu esofagita de reflux grad 2, pe cand 3/4 pacienti
au avut valori mai mici decat cele normale.

Am depistat la 7/11 (63,63%) pacienti cu BRGE
prezenta infectiei cu Helicobacter pylori.Valoarea me-
die +DS a presiunii SEl la pacientii Helicobacter pylori
pozitivi a fost de 19,9+7,52 mm Hg, iar a bolnavilor
Helicobacter pylori negativi a fost de 29+9,83 mm Hg.
Nu aminregistrat diferente statistic semnificative ale
valorilor presiunii bazale a SEl in functie de infectia
cu Helicobacter pylori (p=0,11). Printre pacientii Heli-
cobacter pylori pozitivi, la 5/7 pacienti am inregistrat
presiuni bazale ale SEI mai mici decat cele normale.
La bolnavii la care nu s-a demonstrat infectia cu
Helicobacter pylori, am inregistrat hipotonia SEl in
2/4 cazuri.

Doi dintre cei 4 pacienti cu RGE acid au avut va-
lori ale presiunii SEl mai mici decat cele normale. Unul
dintre pacientii cu RGE mixt prezenta hipotonia SEI.

La un singur pacient din acest grup amplitudi-
nea contractiilor in corpul esofagian a fost redusa, la
restul amplitudinea, durata si viteza contractiilor in
corpul esofagian fiind normale.

Presiunea SES a fost investigata doar la 7 pacientji,
valorile fiind cuprinse intre 37 5i 95 mm Hg, cu o medie
DS de 56,85+18,67 mm Hg si mediana=57 mm Hg.

Rezutatele manometriei esofagiene la cel de-
al doilea grup de pacienti a relevat la unul dintre
ei prezenta parametrilor manometrici normali,
cu exceptia unei presiuni mai mari a SES, fara a se
depista endoscopic, radiologic sau ecografic alte
modificari patologice care sa explice simptomato-
logia digestiva. Acest pacient a fost diagnosticat cu
disfagie psihogena. O alta pacienta evaluata prin
manometrie esofagiana pentru disfagie a fost una
cunoscuta cu diagnosticul de neurofibromatoza tip
I. Manometria esofagiana a relevat presiunea nor-
mala a SEl, peristaltica esofagiana normala si valori
crescute ale presiunii SES.

Trei dintre pacientii din cel de-al doilea grup
au fost diagnosticati cu acalazie prin manometrie
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esofagiana. La cel de-al patrulea pacient la care s-a
ridicat suspiciunea de achalazie, rezultatele traseelor
de manometrie nu au putut fiinterpretate din cauza
lipsei de compliantd a pacientului.

La unul dintre pacientii evaluati prin mano-
metrie si diagnosticati cu acalazie, s-au inregistrat
valori ridicate ale presiunii SEI (valoarea medie — 58
mm Hg). S-au inregistrat relaxari incomplete ale SEI
dupa deglutitiiumede. Amplitudinea, durata si viteza
undelor de contractie din corpul esofagian au fost
normale. S-auinregistrat valori crescute ale presiunii
SES (valoare medie 80 mm Hg).

Un alt pacient inclus in acest studiu prezenta
parametri manometrici atipici, sugerand fie o acala-
zie timpurie, fie un spasm esofagian difuz. Presiunea
bazald a SEl era normalg, iar relaxarea dupa deglutitii
umede era completa. S-au inregistrat contractii de
amplitudine inalta a SEl cu durata variabila (aproxima-
tiv 5 secunde). Am inregistrat, de asemenea, unde de
contractie antiperistaltice intermitente, de amplitudi-
ne fnalta, in esofagul distal. Dupa 4 luni s-a efectuat
0 noua inregistrare manometrica, evidentiindu-se
relaxariincomplete ale SEl si contractii de amplitudine
joasa in corpul esofagian, parametri tipici acalaziei.
Presiunea de la nivelul SES a fost normala.

La cel de-al treilea pacient diagnosticat cu
acalazie s-a inregistrat o presiune maxima a SEI
de aproximativ 70 mm Hg. Relaxarea SEI dupa de-
glutitii umede a fost incompleta. Peristaltica de la
nivelul corpului esofagian a fost normala. Undele
de contractie de la nivelul corpului esofagian erau
conduse cranio-caudal, cu amplitudine normala. De
asemenea, s-a constatat hipertonia SES.

Concluzii

1. Evaluarea manometrica esofagiana a relevat
prezenta hipotoniei SEl la majoritatea pacientilor cu
BRGE.

2. Majoritatea pacientilor cu BRGE care asociau
infectie cu Helicobacter pylori prezentau hipotonia
SELI

3. Valoarea presiunii SEl nu a depins de gradul
esofagitei de reflux sau de pH-ul continutului gastric
refluat la pacientii studiati.

4. Principala modificare manometrica depistata
la pacientii cu acalazie, intrati in studiul nostru, a fost
relaxarea incompleta a SEl dupa deglutitii umede.

5. Absenta modificdrilor de peristaltica eso-
fagiana la pacientii cu acalazie evaluati sugereaza
prezenta unor stadii incipiente de acalazie.
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POLIMORFISMUL CLINIC AL
BOLII DE REFLUX GASTROESOFAGIAN
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Summary

Clinical polymorphism of gastroesophageal reflux dis-
ease

High polymorphism is observed in the symptomatology
of GERD. However, all the symptoms can be divided into
typical, specific to this pathology, atypical and general.
Together with the common symptoms, there are symptoms
able to dissimulate the main disease (broncho-pulmonary,
cardiac, otolaryngological, hematological etc.). For a cor-
rect diagnosis clinicians should be aware of “masks” of
GERD manifestations.

Key words: heartburn (pyrosis), cough, dysphonia, retros-
ternal pain, anemia, GERD.

Pe3zome

Knunuueckuii nonumopduszm zacmpoizogpazeanvnoi
pedhnrokcnoit 6one3nu

Ommeuaemcst 601bULOU NOAUMOPPUIM 8 CUMNIMOMAMOLO-
euu I'OPB. Oonaxo éce cumnmomul Mo2ym Obims pazoenenuvl
Ha MunuyHvle, Xapakmepuzyiowue OaHHYI0 RAMOL02UIO,
amunuynvle u obwue. Hapsoy ¢ smum yacmo ecmpeuaromcst
CUMRIMOMbL, KOMOpble CKPbLEAIOM 0CHOGHOE 3a001e6anue
(6ponxonezounbie, KapOUALbLHbLE, OMOIAPUHSONOSUYECKUE,
eemamonozuyeckue um.o.). /[ npasuibHot OuacHOCMUKY
NPAKMUKYIOuUe payu OOINHCHbL 3HAMb «MACKUY NPOsiGie-
nusa I'OPB.

Knroueswie cnosa: ussicoea, kauenv, oucgonus, 60w 3a-
epyounHasl.
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Boala de reflux gastroesofagian (BRGE) este o
entitate clinica independentd, cauzata de mecanisme
complexe de perturbare a motilitatii tractului gastro-
intestinal superior cu retropulsia continutului gastric
sau intestinal in esofag. Boala decurge cu diverse
simptome (esofagiene si extraesofagiene), insotite
sau nu de leziuni ale esofagului, esofagita de reflux
reprezentand consecinta acesteia.

Refluxul gastroesofagian poate avea loc si la
persoanele sanatoase. La sanatosi pe parcursul peri-
oadeidiurne se retropulseaza continutul gastric spre
esofag de circa 20-30 de ori. Durata unei secvente
de reflux nu trebuie sa depdseasca 5 minute. Putem
vorbi despre reflux gastroesofagian patologic atunci
cand episoadele de reflux se repeta cu frecventa de
peste 50 episoade in 24 de ore sau pacientul prezinta
pirozis mai frecvent decat o data pe saptamana, la
un pHin esofag < 4,0 pe parcursul unei ore si aceasta
simptomatica este prezenta cel putin 3 luni.

Actualmente este cunoscut faptul ca pirozisul
este un simptom caracteristic al esofagitei peptice
(EP), care rezulta din boala de reflux gastroesofagian.
BRGE este o afectiune a esofagului, datorata retro-
gradarii continutului gastric si /sau duodenal, cu o
prevalentaa si severitate in crestere, si se manifesta
prin simptome tipice digestive, sau atipice - extra-
digestive. Principalul si cel mai frecvent simptom al
BRGE este pirozisul, care se intalneste, de obicei, in
forma peptica a maladiei si constitue 75-80% din
cazuri. In 20-25% cazuri se intalneste reflux duode-
no-gastroesofagian alcalin si, de obicei, in aceasta
forma pirozisul nu se intalneste.

Cauza principala de dezvoltare a BRGE este
dereglarea mecanismului antireflux: incompeten-
ta sfincterului esofagian inferior (SEl), unghiul His
obtuz si disparitia plicii Gubarev. De asemenea, o
importanta majora are scaderea motricitatii esofa-
giene, indeosebi in faza interdigestiva, prin aceasta
se reduce clearensulul esofagian. Un rol deosebit
de important in declansarea BRGE il joaca factorul
de agresie al acidului clorhidric, sarurilor biliare si
fermentilor proteolitici ai sucului pancreatic, care
distrug factorul de protectie a esofagului, alcatuit
din mucopolizaharide, bicarbonati etc. Distrugerea
factorului de protectie a esofagului face posibila
retrogradarea protonilior de hidrogen in spatiul in-
tercelular, provocand o inflamatie chimica, aseptica,
manifestata clinic prin pirozis, durere retrosternala
postprandiald, deglutitie dureroasa (odinofagie) sau
dereglarea tranzitului esofagian (disfagie). Deseori
BRGE are manifestari extradigestive.

BRGE nediagnosticata la timp evolueaza in
8-10% in esofagul Baret (metaplazia epiteliului eso-
fagian de tip intestinal), care, la randul sau, in primii
5 ani evolueazd in adenocarcinom in 5-8% cazuri, iar




