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Introducere. Enterocolita (EC) obstructivd ramane
a fi cea mai grava §i drastica complicatie a maladiei
Hirschsprung (MH) la copii [5, 6, 7). Conform statisticii
mondiale EC poate complica MH chiar din perioada
neonatald, avdnd initial fie manifestari clinice oculte
cu asocierea treptatd a modificérilor clinico-paraclinice
poliorganice, fie debut acut, cu evolutie fulminanta, soldata
cu sepsis, soc toxico-bacterian si deces [4, 8, 14, 16]. in
literatura de specialitate este abordatd pe larg corelatia
EC cu cenzul de varsta, localizarea si extinderea zonei
aganglionare, termenul efectudrii operatiei radicale si
tehnica chirurgicala aplicata etc [10, 18]. In viziunea lui
Parsons S. J. [15] si Carcassonne M. [4] nou-nascutii §i
sugarii sunt extrem de vulnerabili fatd de EC obstructiva
cauzata de MH. Din publicatiile recente rezultd ca doar
o strategie diagnostico-curativa adecvata, in baza testelor
clinico-paraclinice obiective, poate salva viata acestor
copii, asigurandu-le sansa de a fi radical operati [12].
Managementul incidentei i mortalitatii cauzate de ECreleva
faptul ca gratie unor masuri diagnostico-curative precoce,
in ultimii 30 ani, un sir de clinici de chirurgie pediatrica au
reusit sa reduca letalitatea de la 30% pana la 1-10%, avand
o incidenta a complicatiei respective cuprinsa intre 17-38%
[14]. in mare masura rezultatele obtinute sunt determinate
de diagnosticul precoce al MH si EC, de constientizarea
mecanismelor etiopatogeniei bolii, care §i pand in
prezent raman a fi incomplet elucidate, de perfectarea
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actiunilor curative locoregionale s1 generale [8, 18]. De
mentionat cd nou-nascutii §i sugarii dispun de un potential
imunobiologic de protectie locala relativ imperfect, fiind
subminat de factori ca insuficienta sistemului fermentativ
intestinal, dezvoltarea morfofunctionala incompleta a
microvilozitatilor mucoasei intestinale. reducerea functiei
de adeziune a mucoasei fata de microorganisme etc
[9, 15, 19, 20]. Nu ultimul loc in patogenia EC apartine
imaturitatii §i defectului morfologic congenital al inervatiei
intramurale de colon [8]. In prezent multe din aspectele de
etiopatogenie, diagnostic §i tratament al EC cauzate de MH
se afla la etapa de studiu si perfectionare in baza noilor
conceptii (11, 17].

Scopul lucririi este evaluarea particularitatilor clinico-
paraclinice evolutive ale EC in MH la nou-nascuti §i sugari,
orientate spre elaborarea unui algoritm de diagnostic §i
tratament precoce etiopatogenic adecvat.

Material si metode. In cadrul sectiilor de chirurgic a
nou-nascutului §i toraco-abdominala de la Centrul National
de Chirurgie Pediatrica ,Natalia Gheorghiu” IMSP
ICSOSM i C, pe parcursul anilor 1996-2006, au fost
evaluati 74 nou-ndscuti §i sugari cu limita de varsta 48 ore
~ 12 luni internati pentru maladia Hirschsprung. in functie
de varsta copiii au fost repartizati in 4 grupuri: 2-30 zile (12
copii = 16,2%); 1-3 luni (18 copit - 24,3%): 3-6 luni (25
copii - 33,8%); 6-12 luni (19 copii - 25,7%).

Tabelul 1

Repartizarea pacientilor dupi varsta, sex i localizarea zonei aganglionare

Numarul 4
s Repartizarea x : ;
i bolnavilor e Localizarea zonei aganglionare
Grupele % dupa sex
X examenati

de Varsta . - g Colonics
ey g ecto- GiRloh olonica
pacienti Abs. % Masc. Fem. Infrarectala sigmoidala Sigmoidala bl

I 2-30 zile 12 16,2 9 X 3 5 a2 |

11 1-3 luni 18 24,3 11 7! 5 6 4 3

I11 3-6 luni 25 33,8 16 9 7 10 8 0

1\ 6-12 luni 19 257 13 6 4 9 6 0

TOTAL 74 100 49 25 19 30 21 4

in diagnosticul MH si EC ne-am bazat pe rezultatele
examindrilor clinice-paraclinice obligatorii gi suplimentare,
criteriile de baza ale selectarii lor fiind: informativitatea
diagnostica, accesibilitatea, rationalitatea clinicd §i
economica. Algoritmul diagnostic a inclus examenul
clinic general §i locoregional, imagistica radiologica si
neurofiziologicd, histomorfologia bioptatului rectal i
microbiocenoza masclor fecale.

in baza acestor examinari la 30 (40,5%) din 74 copii
cu MH a fost depistata EC obstructiva: 19 (63,3%)
~ preoperatoriu; 7 (23,3%) - postoperatoriu §i 4 (13.4%)

— pre- si postoperatoriu. La 20 (66,6%) copii EC s-a
manifestat in primele 14 zile de viata, fiind internati de
urgenta in institutiile medicale teritoriale si republicane
cu diarce. hipertermie, meteorism, voma, extinderca
abdomenului §i semne de excitare peritoneala ce evoluau
pe fondul constipatiei severe.

Elucidarea particularitatilor  clinico-paraclinice
specifice EC obstructive in contextul MH la nou-nascuti si
sugari, precum §i a eficientei diferitor metode diagnostico-
curative s-a efectuat in baza monitoringului celor 30 copii
cu EC pre-, intra- §i postoperatoriu. Lotul I (martori) a
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inclus analiza retrospectiva a 14 pacienti cu MH fara EC,
diagnosticati si tratati prin metode clasice. Lotul 11 (test)
viza evaluarea a 30 pacienti cu MH+EC, tratamentul cérora
prevedea o atitudine curativd cu accent pe lichidarea EC i
cfectuarea ulterioara a operatiei radicale.

Aprecierca veridicitatii diferentei valorilor medii (P) s-
a efectuat in baza criteriului Fischer-Student.

Rezultate i discutii. Analiza materialului clinic ne-a
permis sa constatam ca printre copiii cu EC predominau
(83,3%) cei cu zone aganglionare extinse §i diagnosticul
tardiv al MH. Din 30 copii ce au fost afectati de EC, la 19
(63,3%) MH a fost depistata la 3-9 luni de viata. desi din

perioada neonatald manifestau semne clinice de EC. Totodata,
anume printre acesti copii, MH frecvent se asocia cu anomalii
de alta localizare (43,3%), cu complicatii perinatale (36,6%),
prematuritate (26,6%), hipotrofie congenitala (13,3%).
Este firesc ca@ patologiile de fond mentionate contribuiau
prin diferite mecanisme etiopatogenice la dezvoltarca §i
agravarea clinico-evolutivd a EC. Manifestarile clinice ale
EC obstructive, cauzata de specificul etiopatogenic al MH,
variau de la caz la caz, purtaind amprenta atat a patologiei de
baza, cat §i a celor concomitente. Principalele manifestari
clinice ale MH+EC depistate la copiii inclusi in lotul de
studiu sunt prezentate in tab.2

Tabelul 2
Manifestirile clinice generale i limitrofe ale EC+MH
> Frecventa n=30
Nr. Simptoamele rym %
1. Meteorism 30 100,0
o Extinderea abdomenului 30 100,0
o Diareea pe fundalul constipatiei 27 90,0
4. Hipertermie 29 83.3
D Voma 28 93,3
6. Manifestari dispeptice (greturi, inapetentd, regurgitatii) 30 100,0

Din tabelul 2 rezulta ca tabloul clinic al EC+MH, prin
simptomatologia sa practic cu nimic nu difera de EC cauzata
de alte patologii (agenti infectiosi, enterocolita ulcero-
necrotica nespecificd). Unicul moment clinic care ar putea fi
consideratspecific pentru EC+MH, este prezenta inanamneza
a constipatiei severe ce preceda diareea cu intermitenta
episoadelor de diaree §i constipatie. Acest fenomen clinic
paradoxal (constipatic ce trece in diaree §i viceversa) ar
trebui sa sugereze clinicienilor suspectia la MH, anticipand
tratamentul simptomatic al EC cu un examen specializat
pentru excluderea ori confirmarea MH, sau consultatia
chirurgului pediatru. In baza datelor obtinute in urma acestui
studiu am relevat cé lipsa vigilentei clinicienilor la diferite
nivele de asistentd medicald a conditionat internarea §i
tratamentul etiopatogenic nejustificat a 12 (40%) copii cu
MH+EC in sectii de profil infectios, pediatric, gastrologie
etc. Ca rezultat al interndrii lor tardive in subdiviziunile
chirurgicale pentru examen specializat, complicatiile
conditionate de MH au declangat mecanisme etiopatogenice
vital primejdioase, in unele cazuri ireversibile. Regretabil ca
diagnosticul precoce al MH la acesti copii ar fi asigurat un
alt prognostic, deoarece zonele aganglionare dupa caracterul
lor (localizare, extindere) nu prezentau dificultati chirurgical
tehnice de tratament.

In acest context meritd relevat §i faptul ca, initial,
21 (70.0%) din copiii cu MH+EC au tolerat relativ usor
debutul acestei complicatii, motiv pentru care parintii §i
chiar medicii ramaneau pasivi, fard a intreprinde masuri
diagnostico-curative adecvate. Ulterior starea treptat
se agraya, se asociau complicatii severe insotite de
toxicoza, exicoza, modificari functionale cardiovasculare
si respiratorii de diferit grad, dereglari dismetabolice §i
imunobiologice de protectie. in 4 (13.3%) cazuri MH+EC
a manifestat un debut fulminant din primele zile de viata,
caracterizal printr-un §oc toxico-bacterian rebel la tratament
medical care la 2 copii a impus masuri chirurgicale de
exceptie — aplicarea colostomei.

Evident ca suspectarca clinica a asocierii EC pe
fundalul MH necesita probe diagnostice care ar confirma

aceastd combinare, ar argumenta gravitatea bolii, ar
identifica agentul patogen responsabil de modificarile
inflamatorii de colon, ar viza gradul leziunilor metabolice,
dezechilibrului hidro-salin, statutului imunobiologic de
protectie §i reversibilitatea afectarii histomorfologice a
structurilor anatomice de colon.

La etapa initiala a EC, cand diagnosticul poartd un
caracter subiectiv §i se bazeazd doar pe interpretarca
individuala de catre medic a datelor clinice, se impune
necesitatea confirmarii obiective a MH. In realizarca
acestui obiectiv noi mizam pe imagistica radiologica,
neurofiziologica §i examenul histomorfologic. Rezultatele
cercetarilor noastre denota ca la toti cei 30 copii cu MH+EC
examenul irigografic a evedentiat unul sau mai multe
semne radiologice caracteristice pentru MH (prezenta
zonei aganglionare, dilatatia suprastenotica de colon,
lipsa reflexului rectoanal de adaptare). In cazurile cand
dupd irigografie diagnosticul ramanea incert, recurgeam
la manometria anorectald, care prin lipsa reflexului
rectoanal de inhibitie a confirmat diagnoza la 10 (83.3%)
din cei 12 copii cu MH+EC, la 2 (16,7%) informatia fiind
neconcludenta. in aceste cazuri noi am folosit biopsia rectala
dupa metoda propusa de Swenson i examenul histochimic
respectiv. Pdrerea noastra este ca la nou-ndscuti §i sugari
cu MH+EC biopsia rectald trebuie aplicatd cu precautice,
deoarece agresia anesteziologica si chirurgicald poate si
agraveze evolutia EC.

Confirmarea  MH permitea aprofundarea testarii
paraclinice a EC. in acest plan diagnostic informativ
cste verificarea garacteristicilor cantitative §i calitative a
disbacteriozei intestinale.

Din analiza rezultatelor obtinute in urma acestui examen
rezultd ca microflora intestinala suferda modificari serioase
la toti cei 30 copii cu MH+EC. Gradul disbacteriozei varia
de la forme ugsoare (10,0%) si grav medii (16,6%). la cea
gravi (46,6%) si foarte grava (26,6%).

In tabelul 3 sunt prezentate caracteristicile cantitative §i
calitative ale disbacteriozeicopiilor cu MH+EC, comparativ
cu norma de varsta i martori (MH féra clinica de EC).
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Tabelul 3
Caracteristica cantitativa si calitativa a microbiocenozei in MH+EC
Norma Lotul-test (MH+EC) n=30 —[ Martori (MH) n=25
Tipul microbilor Lg CB/g Lg CB/g P
M m M m

Colibacil (Nr. total) inclusiv cu 7,0-8,0 448 011 5,4 + 0,23 <0.001 ‘
activitate fermentativa: : ’
Normala 7,0-8,0 437 +0.17 5,86 7 0:13 <0,00! ‘
Hemolitici (%) 0% 234 ¥l .62 15,8 11182 <0.001 i
Lactozonegativi (%) < 5% 25,6 +4]:23 16,3 o <0,01 i
Bifidobacterii 10-11 4,2 +0,12 6,1 +0,14 <0,001
Lactobacterii 6-7 39 +0,14 Sl 21 <0.001
Bacteroizi 7-8 42 +0,l 6,1 0,2 <0,001
Streptococi saprofiti 7-8 Sid > +0,2 6,2 +0,1 <0,001
Enterococi 5-7 3,8 +0,4 5.2 +0,3 <0,001
Alte enterobacterii conditionat 0 3,6 +£0,2 2,8 +0,4 <0,001
patogene
Stafilococus aureus 0 4,8 +0,3 30 +0,] <0,001
Staf. saprofiticus, epidermis <4 6,6 £0:2 4,8 +0,3 <0,001
Bacterii nefermentative <4 5,8 $0.3 4.6 +0,l <0,001
Candida 0 5,7 +0,2 3:2 +0,3 <0,001
Clostridium difficile <3 5,4 +0,3 2,8 =0z <0,001
Pseudoleun 0 5,2 +0,14 4.5 +0,2 <0,001
Proteici 0 43 +0,2 32 0.1 >0,05
Klebsiela 0 4,87 +0,3 2,8 +0,3 <0,001

Din datele incluse in tab.3 rezultd cd microflora
colonica are de suferit serioase modificari in ambele loturi
evaluate de copii, mai cu seama la cei cu MH+EC. De
mentionat scaderea veridica (P<0,001) a titrului bifido-
si lactobacteriilor, titrele inalte ale stafilococului auriu,
clostridiului difficil, proteicilor, klebsielii, pseudoleurilor.

Deosebit de grav evolua MH+EC la copiii cu
Clostridium difficile, maladia decurgand fulminant cu
semne de intoxicare §i exicoza. Bioptatele prelevate din
segmentele rezectate de colon, afectate de EC, denotd
modificari histomorfologice inflamatorii profunde in toate
straturile, gravitatea carora este in directd dependentd de
durata bolii, epuizarea secretorie a enterocitelor §i celulelor
enteroendocrine, translocarea microflorei in locuri
improprii prin peretii intestinului afectat. Aceste examinari
au fost efectuate de noi in laboratorul stiintifico-practic
de morfopatologie §i reflectate intr-un sir de publicatii
precedente [1, 2, 3].

Asadar, EC in MH este o afectiune polietiologica,
patogeniacareia include un sir de mecanisme patofiziologice
si_histomorfopatologice. In viziunea noastrd momentele-
cheie in etiopatogenia MH+EC sunt:

* Aganglionioza si displazia neuronala intestinala.

¢ Obstructia la nivelul segmentului aganglionar insotita
de cresterea tensiunii colonice intralumenale in
segmentul suprastenotic cu declangarea dereglarilor
discirculatorii in peretele intestinal, inclusiv spasmul §i
ischemia ce conditioneaza lezarea functici de barierd a
mucoasei.

e Disbacterioza colonica cu activizarea coloniilor
microbiene  facultativ  patogene §i  patogene.
Scaderea critica a titrului bifibumbacteriilor si
lactobacteriilor, scaderea pH-ului colonic, translocatia
microorganismelor patogene §i toxinelor in circulatia
sangvina.

o Epuizarea functici de secretie a enterocitelor si celulelor
enteroendocrine cu reducerea dramaticd a mucinel
care consta din glicoproteine, S, IgA, factori de primé
protectie biologica limitrofd,

¢ Inflamatia, ulceratia, coagularea necrotica §i chiar
perforarea peretelui intestinal ce se finiseazd cu
peritonita fecala §i deseori deces inevitabil.

Reiesind din aceste criterii, in elaborarea strategiei §i tacticii
curative a MH+EC noi am tinut cont de momentele
etiopatogenice sus-mentionate punand acentul pe :

o Cateterizarea zonei aganglionare cu intubarea colonului
suprastenotic §i asigurarea evacudrii intestinale gi
decompresiunii prolongate.

e Administrarea enterosorbentilor i probioticelor
(eubioticelor) per os §i prin infuzie retrograda prin tubul
rectocolic, fapt ce asigurd decontaminarea si detoxicarea
biologica. favorizand dezvoltarea microflorei acidofile
autohtone.

e Tratamentul sindromal de ordin general (infuzia.
corectia metabolismului, imunocorectia ete).

¢ Administrarea antibioticelor este obligatorie in formele
fulminante, evolutiv grave, cu leziuni ulcerative
ale mucoasei, cauzate de Clostridium difficile sau
alti reprezentanti al infectiei anaerobe si facultativ
anaerobe.

» Progresarea EC cu suspectia la trecerea bolii in faza
ireversibild sunt indicatii pentru interventie chirurgicald
— aplicarea colostomei.

Tactica respectiva de tratament a MH+EC individual
adaptata ne-a permis sa obtinem un efect pozitiv in
majoritatea absolutd a cazurilor (93,3%) prin metode
conservatorii §i s3 operam copiii in perioada neonatald si de
sugar. Aplicarea colostomei a fost efectuata dupd indicatii
vitale in 4 (13,3%), cazuri. La o frecventd de 40,5% a
MH+EC letalitatea a constituit - 6,6%.
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Concluzii:
Fiind ocomplicatie patofiziologica si patomorfologica
multifactoriala, EC prezintd o complicatie frecventa
(42.8%)aMH lanou-nascuti §isugari, particularitatile
clinico-evolutive ale careia se caracterizeaza
prin scveritatea manifestarilor clinice generale §i
limitrofe: intoxicatie endogend, exicozd, dereglan
dismetabolice, leziuni histomorfologice avansate
ale structurilor anatomice de colon, care agraveaza
prognosticul chirurgical §i vital cu o letalitate de
6,6% din cazuri.
EC in calitate de complicatie a MH paote fi
suspectatd in toate cazurile de diaree, meteorism,
voma, dereglari dispeptice care sunt precedate sau
evolueaza intermitent cu constipatia severa, rebela la
tratamentul conservator. Suspectia clinica a MH+EC
indica necesitatea managementului paraclinic special
care permite stabilireca precoce a diagnosticului
ctiopatogenic corect.
Momentele-cheie in tratamentul etiopatogenic al
MH+EC sunt: intubatia §i decompresiunca prolongata
a colonului; decontaminarea §i detoxicarea biologica
prin administrarea enterosorbentilor: favorizarea
microflorei autohtone cu lichidarea
disbacteriozei prin administrarea probioticelor
(eubioticelor).
Administrarea antibioticelor, aplicarea colostomeli,
terapia intensivd complexa sunt indicate in faza
avansatd a bolii, ca masuri curative radicale,
orientate spre urgentarea normalizarii §i stabilizarii
potentialului biologic al organismului.

dezvoltari
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B. Bosu
OBCTPYKTHUBHbIM SHTEPOKOJIUT ¥
HOBOPOX/JAEHHbIX U I'PYAHbIX AETEN C
BOJIE3HBIO T'MPIUINIPYHIA: MEHEJXKMEHT
JUATHOCTUKH U JIEHEHUSL.

B craThe mpeacTaBieH aHanau3 pe3yabTaTOB KIHHHKO-
MapakIMHUYECKOro HeeneaoBalus 74 aereii B Bo3pacTe 48
4acoB — 12 MecsAUEB HAXOAWBLUMXCA HA JICYEHHH B HALICH
knuHuKe B nepron 1996-2006 rr. ¢ pa3nuyHbiMi QOpMaMu
6onesun I'mpwnpyura. Y 30 (40,5%) nereit BbiABICH
OOCTPYKTHBHBLIH ~ IHTCPOKOJIHMT,  XapaKTEPH3YIOLIHHCA
TSKETBIMH OOIIMMH U MECTHBIMH M3MEHEHHAMH KOTOPBIX
yAQJ10Ch  KYMUPOBaTh  KOHCEPBATHMBHBIMH  METOAAMH
B 93,3% cnyuyaeB, NMPHUMEHHB HAJIOKEHHE KOJOCTOMpI
y 4 (13,3%) aetefi. ANropHT™M KOHCEpPBaTHBHOTO
NeYeHHs TpelycMaTpHBai Cleaylolne o0s3aTeNbHbIe
MEPONPHATHA: MHTYOAUWA M MOCTOSAHHAA JIEKOMMpecCHs
TONCTOH  KMIIKH: TMPHUMEHEHHME IHTEPOCOPOEHTOB H
npoOHOTHKOB (3YOHOTHKOB); MOCHHAPOMHAA Tepanwus.
AHnTubaKTepHanbHas TEpanus U KOJIOCTOMA NMPUMEHSITHCD
B 0c000 THXKEMBIX ClydasX, MO OCOOBIM NOKa3aHUAM.
JleranbHocTh cocTaBuna 6,6%.
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V. Boian
OBSTRUCTIVE ENTEROCOLITES IN NEW
BORNS AND CHILDREN OF 1 YEAR OF LIFE
WITH HIRSCHSPRUNG’S DISEASE

We presenting analysis of results of clinical-paraclinical
investigations of 74 children in the age of 48 hours - 12
months, which had been treated in our clinic in the period
1996-2006 with different Hirschsprung’s discase forms.
Obstructive enterocolites was determined at 30 (40,5%)
children, which was characterized by difficult general and
local changes which were successfully treated by non/
surgical methods in 93,3% of cases, the using of application
of colostoma at 4 (13,3%) children.

Algorithm of non-surgical treatment suggested next
obligate action: intubations and permanent decompression
of'colon. using of enterosorbents and probiotics (acubiotics).
syndromal therapy. Antibacterial therapy and colostome
were used in a very difficult cases, by special indications
Lethality was 6,6%.

Gh. Railean
FACTORII DE RISC PENTRU PATOLOGIA VEGETATIVA LA COPII
Institutul de Cercetari Stiintifice in Domeniul Ocrotirii Sanatatii Mamei §i Copilului
(director - dr.hab.st.med. Ludmila Etco)

Actualitatea studiului. In literatura de specialitate se
subliniaza faptul ca dereglarile neurovegetative la copii au
caracter “primar” atunci cadnd survin in urma actiunii lezante
a factorului ereditar ori predispozant ereditar, capabili sa
conduca la“intrarea in starca de dereglare neurovegetativa™.
O trasaturd specifica situatiilor generatoare de dereglari
neurovegetative secundare la copii este debutul lor la
actiunea lezanta a factorilor din contextul social [1,4,6].

Este acceptat faptul ¢ la nou-nascutii cu antecedente
perinatale dezechilibrul vegetativ, perceput subiectiv,
este de 2 ori mai intens, comparativ cu nou-nascutii
sanatosi. Publicatii recente subliniaza faptul ci tulburérile
neurovegetative la copii de varsta prescolara si gcolara in
36% cazuriimplica tulburari somato-viscerale, acompaniate
in cca 35% cazuri de manifestari algice persistente, in 31%
- de tulburari vegetative ale tractului gastrointestinal, in
17% - de tulburdri vegetative ale cordului si sistemului
cardiovascular, in special in 4,5% cazuri - de stérile
sincopale, in 4% - de enurezis cu vezica urinard neurogena
$13,5% - de tulburari de termoreglare [6,7,8.9].

Actiunea factorilor psihosociali, “In special stresul
(acut §i cronic), asupra SNC intact sau deja lezat provoaca
diverse dereglari neurovegetative, care deseori decurg sub
masca tulburarilor somatice §i stau la baza multor concluzii
medicale incorecte [2,3,5].

Prezenta tulburédrilor vegetative, dictate de actiunea
lezanta a factorului psihosocial asupra starii functionale
a organismului in crestere, evidentiate practic la fiecare
copil din contingentul tratat ambulator §i on stationar,

insuficienta aplicarii probelor vegetative in pediatne
absenta criteriilor de diagnostic §i tratament, determin:
importanta cercetarilor in domeniul dat pentru medicir:
practica.

Material §i metode. Progrescle metodologic:
considerabile din ultimul deceniu ofera noi sanse de curzt
pentru profilaxia patologiei vegetative verificate de no:
380 de copii, demonstrand un procent onalt de recupera::
Totodata, din cauza incidentei inalte si variabile a factor. .~
perinatali i stresogeni, particularititile patolog.=
vegetative au fost elucidate in urma examenului aprofunZz
cu metode de studiu, in special metoda clinico-neurolog i
aprofundata cu analiza sarcinii, nagterii, starii soci-
culturale §i a statusului neurologic §i vegetativ obiectiy

Probele vegetative au fost centrate pentru caracteris: =2
nivelului topic de afectare a SNV la copiii: a) convent.cns
sanatosi; b) cu crize vegetative, sincope, tetanie muscu. =i

sindrom  postcontuzional,  dereglari  somatororme
vegetative ale cordului §i sistemului cardiovascular. siez
neurocirculatorie, cefalee primard; ¢) cu sindromu. zzc

cervical, poliradiculoneuropatii, enurezis cu vezica ur.muss
neurogend, sindromul colostazei cronice. sincrooma
Reynault; d) cu PCI, balbism, ticuri tranzitorii. Stuc ==

tonusului vegetativ initial a inclus: determinarea tor s
vegetativ initial dupa anchetd, determinarea tor_s2m S8

vegetativ in sistemul cardio-vascular prin metode <

si ECG. Studierea reactivitatii vegetative am anz. “2- |
prin folosirea probelor functionale de examinare & SW%
metoda cu respiratie adancd i lentd; metoda cu o -z
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