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Structura tezei: Teza de doctor in stiinte medicale este expusa pe (222) pagini si (155) pagini
text de baza. Este constituitd din introducere, 4 capitole, concluzii generale, recomandari practice,
bibliografie cu (200) surse, (8) anexe, (11) tabele si (150) figuri. Rezultatele obtinute au fost
publicate in (53) lucrari stiintifice, inclusiv (42) articole, (4) protocoale clinice nationale, (2)
materiale metodice, (5) carti, (1) stend la catedra.

Cuvinte cheie: tumori, abdomen, copii, management, diagnostic, tratament chirurgical.

Scopul lucririi. Estimarea epidemiologiei, a particularitatilor clinico-paraclinice, diagnostice,
de tratament medico-chirurgical etiopatogenic individual adaptat a formatiunilor tumorale
abdominale la copii si in baza lor optimizarea eficientei curative, profilaxia complicatiilor,
reducerea riscului invalidizarii si letalitatii.

Obiectivele studiului: 1.Analiza structurii, epidemiologiei formatiunilor tumorale
abdominale la copii in varsta 0-18 ani, cat si a particularitdtilor clinico-evolutive si argumentarea
noilor strategii de diagnostic si tratament. 2. Elaborarea si verificarea valorii informativ—
diagnostice a metodelor clinico-paraclinice de examinare cu selectarea celor mai optimale pentru
diferentierea topografoanatomicd, patofiziologicd, histopatologicd, imunohistochimicd a
formatiunilor tumorale la copii. 3. Determinarea factorilor de risc in dezvoltarea complicatiilor,
recidivelor, metastazelor la copii cu formatiuni tumorale abdominale. 4. Aprecierea informativitatii
diagnostice, a markerilor tumorali, inflamatori, a datelor paraclinice (imagistice), bacteriologice,
histopatologice, imunohistochimice in diverse forme ale formatiunilor tumorale abdominale la
copii. 5. In baza studiului multimodal de argumentat si elaborat un algoritm de diagnostic, de
tratament medico-chirurgical diferentiat in functie de varsta, factorii de risc cauzali, etapa si
caracterul clinico-evolutiv al bolii, complicatiilor supraadaugate, comorbiditatilor la copii cu
formatiuni tumorale abdominale.

Noutatea si originalitatea stiintifica: se bazeaza pe studierea rezultatelor diagnosticului si
tratamentului medico-chirurgical al copiilor cu formatiuni tumorale abdominale.

Problema stiintifici solutionata: in cadrul studiului dat s-a estimat epidemiologia
formatiunilor abdominale la copii, informativitatea metodelor de diagnostic, a indicilor clinico-
imagistici, a markerilor tumorali, histopatologici si histochimici si elaborarea algoritmului de
diagnostic si a unei metodologii in aprecierea diverselor interventii chirurgicale directionate spre
argumentarea nu numai a managementului optimal, dar avand ca scop prevenirea recidivelor,
complicatiilor, morbiditatii postoperatorii si a deceselor.

Semnificatia teoretica si valoarea aplicativa a studiului: Rezultatele cercetdrii au contribuit
la fundamentarea cunostintelor referitor la specificarea factorilor cauzali in dezvoltarea
formatiunilor tumorale abdominale la copii, particularitatile clinico-paraclinice ale copiilor cu
formatiuni tumorale abdominale si de a elabora un algoritm de diagnostic precoce, diagnostic
diferential si un program de management medico-chirurgical optimizat care a permis reducerea
complicatiilor pre-, intra- si postoperatorii.

Implementarea rezultatelor stiintifice: Rezultatele obtinute in urma cercetdrii au fost
implementate 1n activitatea curativa a Clinicii de Chirurgie Pediatricd a Centrului National
Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatricd ,,Academician Natalia Gheorghiu”, si a Institutiei
Medico-Sanitare Publice, Institutul Mamei si Copilului. Rezultatele cercetarii au fost incluse in
procesul stiintifico didactic al Catedrei de chirurgie, ortopedie si anesteziologie pediatrica “Natalia
Gheorghiu” si la Catedra medicina de laborator.
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HUPUHA JIUBIINL ,, ITMATHOCTUKHE U JTEYEBHO-XUPYPI'HUECKUE OCOBEHHOCTH
IIPA OITYXOJIEBBIX OGPA3OBAHMSAX BPIOIITHOM IMOJIOCTHU Y PEBEHKA”, KHIIIMHEB,
2024

CrpykTrypa auccepranmm: Jlucceprauusi IOKTOpa MEIUIMHCKMX HAayK TMpeACTaBieHa Ha 222
cTpaammax w 155 crpammmax ocHoBHOTO Tekcta. COCTOMT W3 BBeACHHs, 4 TJaB, OOIIMX BBIBOJIOB,
MIPAKTHYECKUX peKkoMeHnanuii, oudnuorpaduu ¢ 200 ucrounmkamu, 8 mnpuioxenui, 11 tadbmun u 150
pucyHkoB. [lomyueHHbIe pe3ynbTaThl OMYOIMKOBaHEI B 53 Hay4HBIX pa0oTax, B TOM uucie 42 craresx, 4
HAIIMOHATBHBIX KIIMHUYECKUX TPOTOKONIAX, 2 METOANIECKAX MaTepraiax, 5 KHUTax, CTeH e Ha Kadeape.

KiroueBble ciioBa: OImyXoid, OprOIIHAs OJIOCTbh, IETH, MCHEKMEHT, JJUAaTHOCTHUKA, XUPYPTrHUECKOES
JIeueHHe.

Heas pa6Gorsl. OueHka »>NUASMUONOTHH, OCOOCHHOCTEH AWArHOCTHKH, JudQepeHnnanTsHONR
JTMAaTHOCTHKH ¥ ne4eOHO-XUPYPIrUUCKOW  MHIUBHYATU3UPOBAHHON TAKTHKH TpPH  OMYXOJEBBIX
00pa3oBaHMsAX OPIOUIHOM MOJOCTH y JeTed U Ha MX OCHOBE ONTHUMM3aUus 3(P(EKTUBHOCTU JICUCHUS,
MPO(UIAKTUKU OCIIOKHEHUH, CHUKCHHS PUCKA MHBATUIN3AIUN M CMEPTHOCTH.

3agaun uccaenoBaHus: 1. AHAIU3 CTPYKTYPBl W OIHIEMHOJIOTHU OIyXOJEBBIX 00pa3oBaHUI
OpromrHOW TOJOCTH y neTeid B Bo3pacte 0-18 mer, a Takke KIMHUKO-DBOIIOIMOHHBIX OCOOEHHOCTEW W
apryMeHTaIsi HOBBIX CTpPAaTernii ITWarHOCTHKH W JiedeHus. 2. Pa3paboTka M mpoBepka JUarHOCTUYECKOM
IEHHOCTH KIHMHUKO-TIAPAKIMHUYECKAX METOJIOB OOCIENOBaHHs C BHIOOPOM HamOoJiee ONTHMATBHBIX IS
aHATOMO-TOTIOTPapUIECKOl, MATO(U3NOIOTHIECKOH, THCTOMATOJIOTHIECKOW, WMMYHOTHCTOXUMHYECKOH
muddepeHInanuy OmyXoJeBbIX oOpasoBaHuil y aereil. 3. OmpeneneHre (GpakTOpoB pUCKa AJS Pa3BUTHS
OCJIOKHEHHH, PeLIUAMBOB, METACTA30B y JIETEH C OMyXOJEBUIAHBIMU 00pa30BaHUSIMH OPIOLIHOMN MOJIOCTH. 4.
OneHka  JAMAarHOCTUYCCKOW — MH()OPMATHBHOCTH  OMYXOJIEBBIX ~ MapKepoB,  MapaKIMHUYECKHX,
6aKTCpI/IOJIOI‘I/ILICCKI/IX, THUCTOIIATOJIOTHUYCCKHUX, UMMYHOTUCTOXUMUYCCKUX NAHHBIX IIPHU PA3TIUYHBIX (bopMax
OITyXOJICBBIX 00pa30BaHUI OPIONIHOW MOJOCTH y aereil. 5. Ha ocHOBE MyJIbTHMOJAILHOTO MCCIICAOBAHUS
000CHOBaTh W pa3paboTaTh JIeUCOHO-AMATHOCTUYCCKUN aQITOPUTM Yy JIeTel C  OMyXOJCBHIHBIMH
00pa30oBaHUAMYU OPIOIIHOW MOJIOCTH, B 3aBUCHMOCTH OT BO3pacTa, (aKTOPOB PHCKa, CTAAUU 3a00IeBaHUS,
Pa3BUBILUXCS OCIOKHEHHUN M COMYTCTBYIOMINX 3a00JIeBaHUH.

HoBu3Ha W OpHMIMHAJIBHOCTH HCCJIEJOBAHUS: OCHOBBIBACTCS HA HM3YYECHHH pPE3YJIbTaToOB
JUATHOCTHYECKHX M MEJUKAMEHTO3HO-XUPYPTUYECKHX  METOJOB  HCIONB30BaHHBIX y JeTed ¢
OITyXOJICBHIHBIMH 00pa30BaHUAMU OPIOIITHOH MOJIOCTH .

Pemennasi nayuynas 3agaua: B pamkax JaHHOTO HCCIIEJOBAHHS paccCMaTpUBalach SIHUIEMHOIOTHUS
OINMyXOJICBBIX O00pa30BaHWil OPIONIHOW TOJIOCTH y JeTel, HH()OPMATHBHOCTh PA3JIMYHBIX METOJOB
JUArHOCTHKH, WHCTPYMEHTAIBHBIX METOJIOB JIMATHOCTHUKH, OHKOMApKEPOB, THUCTOJIOTHYECKUX U
TUCTOXMUMHNYCCKUX JaHHBbIX U pa3pa60TKa aJIropurMa  JUAarHoCTUKU MW OLCHKa pa3jnyHbIX MCETOIO0B
XUPYPTrUUECKUX BMEIIATEIbCTB, HAITPABICHHAS HE TOJIBKO HA 00OCHOBAHUE ONTHMAIBLHOTO JICYCHHUS, HO U HA
MPEIOTBPAIICHUE PEIUANBOB, OCIOXKHEHUH, TIOCICONEPaHOHHON 3a00JIeBAEMOCTH U CMEPTHOCTH.

Teopernyeckass 3HAYMMOCTHL M TNPHKJIAJAHAS NEHHOCTH: Pe3ynmpTarhl  MCCIEIOBaHUS
CHocoOCTBOBAIM  ()OPMUPOBAHHIO 3HAHUI OTHOCHTENHFHO YTOYHEHHS MPHYMH Pa3BUTHS OIyXOJEBBIX
00pa3zoBaHMil OPIOIIHON TIOJIOCTH Y JAETeH, KITMHUKO-Ta00paTOPHO-UHCTPYMEHTAIBHBIX OCOOCHHOCTEH JeTeit
C OIyXOJICBUJIHBIMU 00pa30BaHUAMHU OPIOIIHON MOJOCTH M Pa3paboTKe alrOpUTMa paHHEH JUarHOCTHKH,
middepeHInaNTbHOR JUATHOCTHKH ¥ ONTHMH3ALMK  [POTPaMMBl  METUKO-XUPYPTHYECKOTO JICUCHHS,
MO3BOJISIFONIUE CHU3UTD TIPE-, HHTPA- U MOCJICONEPANMOHHBIE OCIIOKHEHUS.

BHenpeHne HAy4YHBIX Pe3yJabTaToOB: Pe3ynbTaThl, MOJYYCHHbIE B pe3yJbTaTe WCCICAOBAHMS,
BHEJIPEHBI B JIeueOHY0 JiesiTebHOCTh KIIMHUKY eTcKkoi Xupyprui HarpoHansHOTo HayqYHO-TIPaKTHYECKOTO
HEHTpa JeTCKoW Xupyprum «Akanemuka Haraneu ['eopruy» u ['ocynapCTBEHHOTO METUKO-CAHUTAPHOTO
yapexaeHust MHCTUTYT matepu u peO€Hka. Pe3ynbTarhl nccieioBaHus BKIIFOUEHBI B HAYYHO - TUJaK THIECKHAN
npotiecc Kadeapbl XUpypruu, OPTONEANU U AETCKON aHecTe3noaorud nmeHu Hatansu ['eopruy u kadenps
J1a00paTOPHON METUITHHEI.

SUMMARY
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Structure of the dissertation: The dissertation of the Doctor of Medical Science Degree is
presented in 222 pages and 155 pages of the significant information. It consists of an introduction,
four chapters, general conclusions, practical recommendations, bibliography with 200 sources, 8
appendices, 11 tables and 150 pictures. The obtained results have been published in 53 scientific
papers, including 42 articles, 4 national clinical protocols, 2 methodical materials, 5 books, and a
stand at the University Department.

Key words: tumors, abdominal cavity, children, management, diagnosis, surgical treatment.

Purpose of the study: Assessment of epidemiology, diagnostic features, differential
diagnosis, therapeutic and surgical individual tactics for children’s abdominal tumor formations,
and optimization of the effectivetreatment, prevention of complications, reduction of the disability
and mortality risks.

Objectives of the study: 1. Analysis of the structure and epidemiology of abdominal tumor
formations in children aged 0-18 vyears, as well as clinical and evolutionary features and
argumentation of new diagnostic and treatment strategies. 2. Development and testing of the
diagnostic value of clinical and paraclinical examination methods with the selection of the most
optimal ones for anatomical, topographical, pathophysiological, histopathological,
immunohistochemical differentiation of tumor formations in children. 3. Identification and
determination of risk factors for the development of complications, relapses, metastases in children
with tumorformations in the abdominal cavity. 4. Assessment of the diagnostic identification of
tumor markers, paraclinical, bacteriological, histopathological, immunohistochemical data for
various forms of abdominal tumor formations in children. 5. On the basis of a multimodal study,
justify and develop a treatment and diagnostic algorithm for children with tumorformations in the
abdominal cavity, depending on the age, risk factors, stage of the disease, developed complications
and concomitant diseases.

Novelty and originality of the study: is based on the results of diagnostic and medical-
surgical methods used for children with tumor formations in the abdominal cavity.

Solved scientific problem: This study examined the epidemiology of abdominal tumor
formations in children, the informative content of various diagnostic methods, diagnostic
instruments and methods, tumor markers, histological and histochemical data and the development
of a diagnostic algorithm and evaluation of various methods of surgical interventions, aimed not
only at justifying optimal treatment, but also to prevent relapses, complications, postoperative
morbidity and mortality.

Theoretical significance and applied value: The results of the study contributed to the
identification and clarification of reasons for the development of children’s tumor formations in the
abdominal cavity, the clinical, laboratory and instrumental characteristics of children with tumor
formations in the abdominal cavity and the development of an algorithm for early diagnosis,
differential diagnosis and optimization of the medical and surgical treatment programmes, allowing
to reduce preoperative, intraoperative, and postoperative complications.

Implementation of scientific results: The results obtained in the course of the study were
introduced into the medical activities of the Pediatric Surgery Clinic of the National Scientific and
Practical Center for Pediatric Surgery “Academician Natalia Georgiu” and the State Health Institute
of Mother and Child. The results of the study are included in the scientific and didactic process of
the Department of Surgery, Orthopedics and Pediatric Anesthesiology ‘“Natalia Georgiu” and the
Department of Laboratory Medicine.
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GPO - glutationperoxidaza

GR — glutationreductaza

HCC — carcinomul hepatocelular

HGF- factorul de crestere al hepatocitelor

IL- interleuchina

IMSP IMC — Institutia Medico-Sanitara Publica Institutul Mamei si Copilului
LDH - lactat dehidrogenaza

MMM - substante cu masa moleculara mica si medie
NAG — N-acetil — B- glucozaminidaza
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OMS — Organizatia Mondiala a Sanatatii
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RMN — Rezonanta Magnetica Nucleara
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SO — stresul oxidativ

STATG6- transductor de semnal si activator al transcriptiei

TGF-p - factorul de crestere transformator-3

INTRODUCERE
Actualitatea si importanta temei abordate

Problema formatiunilor tumorale la copil reprezinta un capitol al patologiei tumorale, care
deruleaza in stransa corelare atat cu starea anatomica, cit si a ontogenezei regiunilor si organelor
afectate si cu multiplele sale aspecte functionale. Datele epidemiologice denotd ca, in ultimele
decenii, a crescut substantial frecventa afectiunilor tumorale la copii. Printre afectiunile date
figureazd o gama larga de forme benigne si maligne problematice din punctul de vedere al
diagnosticului, diagnosticului diferential si tratamentului medico-chirurgical, precum si in aspect de
prognozare a complicatiilor, recidivelor, morbiditétii postoperatorii la etapele precoce si la distanta.

Studiile recente din domeniu ne demonstreaza ca la etapele copilariei, la fel ca si la diferite
varste, pot fi decelate formatiuni tumorile a caror punct de plecare si natura, in marea majoritate a

cazurilor, este foarte dificil de precizat, chiar si in ultimul deceniu, cand perfectionarea mijloacelor
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de explorare a atins nivele inalte. Cercetarile de specialitate au aratat ca procesele tumorale la copii
nu sunt in toate cazurile maligne, iar natura lor variaza in raport cu varsta si cu originea lor [11, 58].
Datele statistice releva ca pacientii minori se spitalizeaza preponderent atunci cand se asociaza cu
anumite complicatii, prezentand date concludente in caz de metastazare, cum sunt sindromul
doloric, marirea abdomenului in dimensiuni, simptome de ocluzie intestinala, peritonita etc [58,
142].

Formatiunile tumorale abdominale ocupa locul 3 printre tumorile maligne la copii, dupa
hemoblastoze si tumorile SNC [16]. Tumorile maligne, cu toata raritatea acestora, la copii sunt
deosebit de grave din cauza manifestarilor clinice tardive. Cand pacientul se prezinta pentru prima
data la consult, el este de cele mai multe ori incurabil. Rolul medicului este ca in astfel de situatii sa
gaseasca cea mai bund modalitate de a trata unele simptome si cu ceea mai mica mortalitate.
Studiile arata ca la pacientul cu o afectiune tumorala intr-un stadiu precoce terapia cea mai adecvata
este cea chirurgicald, urmata in tumorile maligne de cea adjuvanta pre- sau postoperatorie.

Conform OMS, morbiditatea prin formatiunile tumorale la copii, pe intreg globul
pamantesc, este in continud crestere si ocupa locul doi in structura morbiditatii generale, dupa
traumatisme si accidente [11,166]. In ultimii ani, in Republica Moldova sunt anual diagnosticati in
jur de 10-20 nou-nascuti cu formatiuni tumorale atat benigne, cat si maligne. Unele anomalii
congenitale pot imbraca forma unei tumori sau sunt tumori congenitale benigne si uneori cu un
potential de malignizare [12]. Morbiditatea prin ponderea crescuta a formatiunilor patologice poate
avea drept cauza atat factori ai mediului, cat si factori genetici, familiali, profesionali.

Tacticile actuale de diagnostic, tratament, profilaxie necesitd o evaluare cat mai atentd a
stadiului bolii, 0 monitorizare a starii de sanatate a copiilor care prezinta un risc major de dezvoltare
a formatiunilor patologice [58, 158], totodata eficacitatea tratamentului depinde preponderent de
precocitatea diagnosticului [196]. Studiile recente ne demonstreaza ca strategiile actuale de
tratament trebuie sa fie argumentate si adaptate diferentiat. Nu este suficient de evaluat numai
tumora si relatiile ei cu alte organe, deoarece un rol important are si prezenta afectiunior
concomitente, gravitatea lor, terenul biologic al pacientului, elemente centrale in stabilirea nu numai
a prognosticului, dar si in aprecierea invaziei ganglionilor limfatici, precum si gradului de afectare
al altor structuri importante care vor determina tactica chirurgicala si tratamentul adecvat la etapa
postoperatorie. In acest scop, o evaluare preoperatoric imagistici poate furniza informatii
importante privind cele trei tipuri de evaluare a tumorii.

Studiile aratd ca in dependentd de gradul diferentierii, se atestd trei tipuri de crestere a
tumorii:

1. Expansivd — cresterea ,,din sine”, tumora nu implica tesuturile organelor adiacente. In

forma data tesutul care inconjoard tumora se atrofiaza, mai apoi are loc afectarea ischemicad a
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stromei si in jurul formatiunii tumorale se formeazad o ,,capsula”. Cresterea expansiva este lenta,
fiind preponderent caracteristica pentru tumorile benigne, mature.

2. Prin transformarea neoplazica a celulelor sdnatoase.

3. Forma infiltrativa, sau invaziva, se caracterizeaza prin penetrarea celulelor tumorale in
tesuturile adiacente si deteriorarea tesuturilor sandtoase. Invazia are loc printr-o rezistentd minimala
prin spatiul interstitional, prin traiectul fibrelor nervoase, vaselor sangvine si celor limfatice.
Tumora de acest tip avand o crestere infiltrativa, se dezvolta rapid, fapt caracteristic pentru tumorile
maligne.

Formatiunile tumorale, preponderent abdominale, la copii sunt dificil de diagnosticat prin
faptul ca nu prezinta semne clinice patognomonice, ceea ce se rasfrange asupra timpului oportun al
interventiei chirurgicale, asupra evolutieii perioadei postoperatorii si a termenului de reabilitare la
etapele finale ale maladiei [58]. Dificultatea diagnosticului neoplasmelor cavitatii abdominale este
legatd de faptul cad aceste formatiuni se dezvoltdd un timp indelungat fara a prezenta modificari
patologice ce ar pune in garda parintii, cadrul medical. Chiar si 1n stadiile avansate, formatiunile
tumorale localizate in cavitatea abdominala prezinta spatiu suficient pentru cresterea lor ulterioara si
nu provoaca la etapele precoce compresiunea organelor si tesuturilor adiacente. De aceea, cand este
suspectata o formatiune abdominald, este necesar de a confirma prezenta ei si de a interveni
chirurgical de urgenti si a stabili caracterul ei. In cazul unei formatiuni maligne trebuie stabilit daca
ea asociaza si afectarea altor structuri anatomice adiacente [101].

Datele din literatra releva dificultatile majore de diagnostic, de diagnostic diferential,
tratament. Tabloul clinic, de reguld profund modificat prin folosirea antibioticelor, antialgicelor
duce la intarzierea diagnosticului si implicit a interventiilor chirurgicale, agravand astfel
prognosticul. Pe de altda parte, alegerea celui mai bun procedeu chirurgical pentru rezolvarea
formatiunii tumorale date poate fi grevatd de complicatiile locale, generale, de accidente
intraoperatorii etc.

Studiile recente aratd ca tratamentul chirurgical al copiilor cu neoformatiuni si chisturi ale
cavitdtii abdominale, in pofida utilizarii pe larg a tehnologiilor avansate, raimane o problema actuala
[139], iar eficacitatea tehnicilor de tratament este rezultatul unui diagnostic concret [196]. Referitor
la accesul operator existd pana in prezent aspecte ce nu sunt elucidate pana la capat. Acest
compartiment al chirurgiei pediatrice, in pofida succeselor obtinute pe parcurs, ramane inca destul
de controversat, In continua discutie, atat in ceea ce priveste diagnosticul patologiei in cauza,
momentul oportun pentru interventia chirurgicala, tehnica si abordul operator, cat si in ceea ce
priveste particularitatile etapei de recuperare postoperatorie functionala si socialda [139].
Tratamentul formatiunilor tumorale la copil trebuie sa fie in exclusivitate chirurgical si sa

indeplineascd doud obiective majore: inlaturarea tumorii si rezolvarea modificarilor bioumorale
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generale. Totodata, afectiunile tumorale date sunt grevate de 0 morbiditate, mortalitate ridicate, iar

intarzierea diagnosticului constituie un factor implicit In rezolvarea chirurgicald, prezenta unui

factor major de risc. Insuccesele tratamentului chirurgical radical determina predominarea
procedeelor paliative, iar alegerea este dominata de opinii controversate, ceea ce denota actualitatea
temei.

Statisticile contemporane atestd ca la copii sunt departe de a fi solutionate problemele
etiopatogeniei bolii, de diagnostic complex, multimodal, diagnostic diferential, a riscului de
instalare a complicatiilor, recidivelor, dar si a morbiditatii postoperatorii, fapt ce ne-a determinat sa
efectuam un studiu multiplanic al afectiunilor tumorale la copii in varsta de la 0 -18 ani.

Scopul lucrarii Ameliorarea rezultatelor tratamentului medico-chirurgical, reducerea complicatiilor

la pacientii cu formatiuni tumorale abdominale in baza datelor epidemiologice, clinice, imagistice,

biochimice, histopatologice.

Obiectivele lucrarii
1. Analiza factorilor epidemiologici, structurii formatiunilor tumorale abdominale la copii in varsta

de 0-18 ani, cat si a particularitatilor clinico-evolutive si argumentarea noilor strategii de
diagnostic si tratament.

2. Elaborarea si verificarea valorii informativ — diagnostice a metodelor clinico-paraclinice de
examinare cu selectarea celor mai optimale pentru diferentierea anatomo-topografica,
patofiziologica si determinarea factorilor de risc in dezvoltarea complicatiilor, recidivelor,
metastazelor la copii cu formatiuni tumorale abdominale.

3. Aprecierea comparativa a valorii diagnostice, a metodelor imagistice, a markerilor tumorali si ai
inflamatiei, a rolului lor in argumentarea pregatirii preoperatorii, a tratamentului medico-
chirurgical optimal in formatiunile tumorale abdominal la copii in dependenta de varsta, etapa
clinico-evolutiva a bolii, caracterul complicatiilor si a comorbiditatilor.

4. A studia impactul particularitatilor morfopatologice in formatiunile tumorale abdominale la copii
in baza metodelor imagistice, bacteriologice, patofiziologice si evaluarea indicatiilor,
contraindicatiilor in selectarea tehnicilor chirurgicale in formatiunile tumorale abdominale la
copii.

5. In baza studiului multimodal de argumentat si elaborat un algoritm de diagnostic, de tratament
medico-chirurgical diferentiat in functie de factorii de risc cauzali, etapa si caracterul clinico-
evolutiv al bolii, complicatiile supraaddugate, comorbiditatile la copii cu formatiuni tumorale
abdominale.

Problema stiintificii aplicativd solutionatii si importanta ei majori. In cadrul studiului
dat s-au estimat aspectele: epidemiologia formatiunilor abdominale la copii, informativitatea

metodelor de diagnostic, a indicilor clinico-imagistici, a markerilor tumorali, dar si histopatologici
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si histochimici si s-a elaborat algoritm de diagnostic precum si o metodologie in aprecierea
diverselor interventii chirurgicale directionate spre argumentarea nu numai a managementului
optimal, dar si avand ca scop prevenirea recidivelor, complicatiilor, morbiditatii postoperatorii si a
deceselor. Au fost determinate particularititile clinico-evolutive si paraclinice in tumorile
abdominale la copii. A fost demonstrat clinic rolul investigatiilor multimodale in diagnosticul
timpuriu al tumorilor abdominale la copii. A fost elaborat un algoritm de diagnostic si tratament al
copiilor in tumori abdominale in dependentd de tipul si prezenta sau lipsa complicatiilor, incluzand
masuri pentru prevenirea complicatiilor posibile legate de patologia in cauza.

Semnificatia teoretici si valoarea aplicativa a lucririi. Rezultatele cercetarilor
multiplanice, complexe efectuate in studiul de fatd argumenteaza si completeaza cu date noi unele
mecanisme patofiziologice, de diagnostic si tratament in formatiunile tumorale abdominale la copii.
Datele obtinute contribuie la argumentarea noilor viziuni cu referire la managementul medico-
chirurgical, la rolul interventiilor chirurgicale precoce, rata reducerii semnificative a duratei
tratamentului in stationarul de chirurgie in afectiunile tumorale luate in studiu.

Postulatele inaintate spre sustinere.

1. Marirea in volum a abdomenului, asimetria lui, prezenta unei formatiuni patologice
abdominale dureroase sau nedureroase, pierderea ponderald, anemia, hipoproteinemia
reprezinta primele simptome pentru care copilul a consultat medicul.

2. Marea majoritate a tumorilor abdominale la copii au caracter congenital.

3. Tabloul clinic In tumorile abdominale este polimorf, fiind deseori mascat sub alte maladii.

4. Datele anamnestice, clinice si paraclinice sugereaza sau confirma prezenta tumorilor
abdominale.

5. Ameliorarea diagnosticului precoce al tumorilor abdominale este posibild prin evaluarea
pacientilor din punct de vedere medico-chirurgical conform algoritmului de diagnostic
elaborat, care include ecografia, imagistica CT sau RMN cu angiografie, datele bioumorale,
histopatologice.

Noutatea stiintifica si originalitatea rezultatelor obtinute

In premiera s-a evaluat activitatea markerilor biochimici special selectati in serul sangvin:
TNF-a, IL-4, metabolismul proteic si lizozomal (proteina totala, MMM, SN, NAG), metabolismul
glucidic (LDH, lactat), indicii peroxidarii lipidice si a protectiei antioxidante (DAM, PPOA, oxidul
nitric, S-nitrozotiolii, arginaza, AAT - ABTS, ABTS - mioglobina, SH-grupe tiolice, GPO, GR,GL-
6P-DH), fapt ce ne-a permis sa evaluam la toate etapele clinico-evolutive ale bolii prezenta si
intensitatea procesului inflamator, gradul de alterare al membranelor celulare, de citoliza,
endotoxicoza si, ca rezultat, sa elaboram un algoritm de diagnostic si o tacticd terapeutica

diferentiata pre-, intra- si postoperatorie in formatiunile tumorale abdominale la copii.
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Implementarea rezultatelor stiintifice

In baza studiului dat au fost elaborate noi scheme de diagnostic, diagnostic diferential, de
tratament, de profilaxie a complicatiilor in formatiunile tumorale abdominale la copii. Rezultatele
studiului au fost implementate in practica serviciilor chirurgicale, dar si in procesul didactic al
Catedrei de chirurgie, ortopedie si anesteziologie pediatrica ,,Natalia Gheorghiu” si in programul de
diagnostic si tratament al CNSPCP ,,acad. Natalia Gheorghiu”, Institutul Mamei si Copilului, pentru
studenti, rezidenti USMF ,,Nicolae Testemitanu”.

Aprobarea rezultatelor cercetarii

Rezultatele obtinute in urma cercetarii au fost prezentate la: Lectura de iarna cu tema: Probleme ale
bolilor oncologice. Chisinau, 24-28.01.2011; Conferinta Stiintifico-Practica ,,Zilele Academician
Natalia Gheorghiu”, 29 noiembrie 2012; Zilele Universitatii in sectiunea Sanatatea Mamei si
copilului; Lectura de iarna cu tema: Aspecte de diagnostic si tratament al patologiei zonei hepato-
pancreato-biliare. Metodologie didactica, 23-27.01.2012; Conferinta Stiintifico-Practica ,,Zilele
Academician Natalia Gheorghiu”, Chisinau, 29 noiembrie 2015; 4 februarie 2015; 2016; Lectura de
iarnd Editia a XII-a: Patologia chirurgicala a ficatului. Aspecte de diagnostic si tratament.
Metodologie didactica 25-29 ianuarie 2016; Lectura de iarna Editia a XIlI-a: Profesor Pavel Bitca
90 ani. Chirurgia vasculard. Boala ulceroasa gastro-duodenald. Complicatii postoperatorii in
chirurgia abdominala. Metodologie didactica, 23-27 ianuarie 2017; Lectura de iarna Editia a XVI-a:
Patologie chirurgicald rara. Metodologie didactica, 28-31 ianuarie 2020; Conferinta Nationald
Stiintifico-Practica cu participare internationald ,Medicina personalizatd in diagnosticul si
tratamentul complex al tumorilor la copii”, 23-24 aprilie 2021; Congresul National cu participare
internationala al Asociatiei Roméane de Chirurgie pediatrici cu tematica: chirurgia pediatrica
contemporand — noi frontiere, provocari, dileme. 10-11 decembrie 2021; Conferinta cu participare
internationala consacrata aniversarii a 65 de ani a Chirugiei pediatrice (1957-2022) si 20 de ani
(2002-2022) de la fondarea Centrului National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica
»7Academician Natalia Gheorghiu”, 29 noiembrie 2022; Conferinta stiintificd nationald cu
participare internationald dedicatd membrului de onoare al ASM, profesorului universitar, Ilustru
chirurg Constantin Tibirnd, fondator al chirurgiei nationale ,,Chirurgia personalizata la adulti si
copii — chirurgia viitorului” (anomalii congenitale, afectiunile pretumorale, tumori benigne si
maligne la copii”, 24-25 martie 2022, Chisinau; AL XIV-lea Congres National cu participare
internationala al Asociatiei Chirurgilor ,,Nicolae Anestiadi” si al IV-lea Congres al Societatii de
endoscopie, chirurgie miniminvaziva si ultrasonografie ,,V.M. Gutu” din Republica Moldova cu
genericul ,,Chirurgia modernd prin prisma progresului tehnologic”  Formatiunile chistice
abdominale la copii. 2023; Conferinta Nationala Stiintifico-Practica cu participare internationala In

memoria Academicianului ASM, profesorului universitar, ilustrul chirurg Gheorghe Tibirna,
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fondator al Academiei de Stiinte Medicale din RM ,, Tumorile la copii — problema stringenta clinica
si de sanatate publica: solutii pentru prezent si viitor” Chisinau, 16-17 iunie 2023. ,,Particularitatile
de diagnostic al limfoamelor in regiunea cervicald la copii"; Al Xll-lea Congres al Asociatiei
Chirurgilor ,,Nicolae Anestiadi” din Republica Moldova (cu participare internationald). Chisinau,
23-25 septembrie 2015; Al XIllI-lea Congres al Asociatiei Chirurgilor ,,Nicolaec Anestiadi” si al IIl-
lea Congres al Societatii de endoscopie, chirurgie miniminvaziva si ultrasonografie ,,V.M. Gutu”
din Republica Moldova (cu participare internationala). Chisinau, 18-20 septembrie 2019; Conferinta
stiintifica anuald ,,Cercetarea in biomedicina si sandtate: calitate, excelenta si performanta", 19-21
octombrie, 2022; Congresul National de chirurgie, 21-23 septembrie 2023

Publicatii la tema tezei

La tema tezei au fost publicate 51 lucrari stiintifice, dintre care 2 articole in reviste stiintifice

din bazele de date Web of Science si SCOPUS cu IF, 2 articole in reviste stiintifice din strdinatate,
2 articole in reviste stiintifice categoria A, 10 articole 1n reviste stiintifice categoria B, 24 in reviste
stiintifice de categoria C, 6 articole in lucrarile conferintelor stiintifice nationale cu participare
internationald, inclusiv 2 publicatii fara coautori, 8 publicatii stiintifice in materialele conferintelor
si congreselor stiintifice internationale din tara si de peste hotare, 4 manuale, 1 ghid metodic, 2
indrumdri metodice, 2 protocoale clinice nationale, 1 stend la Catedra de chirurgie, ortopedie si
anesteziologie pediatrica “acad.Natalia Gheorghiu”.

Cuvinte-cheie: copil, abdomen, formatiuni tumorale, chist, diagnostic paraclinic, marker
biochimici, tratament chirurgical

Volumul si structura tezei

Teza este expusa pe 222 de pagini text electronic (155 de pagini de text de baza) si include:
rezumatele in limbile romana, engleza si rusd; introducere; reviul literaturii (capitolul I),
caracteristica materialului clinic si a metodelor de cercetare (capitolul II), capitolul 3 si 4 care
reflecta rezultatele obtinute; concluzii generale si recomandari practice. Bibliografia include 200
surse stiintifice. Teza contine 11 tabele, 150 figuri si 8 anexe

Sumarul compartimentelor

In Introducere este descrisi actualitatea temei de cercetare, sunt formulate scopul si
obiectivele studiului, noutatea stiintifica si originalitatea rezultatelor obtinute, problema stiintifica
solutionatd, importanta teoretica a lucrarii, metodologia cercetarii stiintifice, valoarea aplicativa a
lucrarii, implementarea rezultatelor stiintifice, care au argumentat necesitatea studiului efectuat.

Capitolul 1 cuprinde revista literaturii respective si este alcatuit pe baza analizei detaliate a
200 de publicatii, in special, din ultimul deceniu. Sunt expuse informatii detaliate din literatura de
specialitate referitor la etiopatogenia formatiunilor tumorale abdominale, rolul diagnosticului

precoce la etapele initiale, prezentate informatii actuale privind diagnosticul si tratamentul tumorilor
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la copil (0-18 ani). Conform datelor literaturii de specialitate, cercetarile actuale in domeniu sunt
orientate spre un diagnostic cat mai precoce, aprecierea semnelor caracteristice de prezenta a unei
formatiuni tumorale abdominale si noilor metode de diagnostic si tratament la etapele incipiente.
Deci, sunt necesare studii aprofundate referitor la cauzele dezvoltarii formatiunilor tumorale
abdominale, indeosebi in tumorile abdominale, cu crearea de noi ipoteze referitor la selectarea
momentului optim de tratament chirurgical. Reviul analitic prezentat in lucrare serveste drept suport
teoretic esential pentru cercetarile realizate la tema a caror rezultate sunt expuse In capitolele
urmatoare.

Capitolul 2 contine datele referitoare la caracteristica materialului clinic si a metodelor de
cercetare si include desing-ul general al cercetarii, caracteristica materialului clinic, metodele de
investigatie a bolnavilor minori cu formatiuni tumorale abdominale. Sunt specificate criteriile de
includere si excludere din cercetare. Sunt expuse metodele de prelucrare statisticd a rezultatelor
obtinute.

Capitolul 3 este dedicat rezultatelor cercetarilor proprii privind aprecierea indicilor
biochimici special selectati. Sunt prezentate rezultatele cercetarii proprii privind aprecierea indicilor
biochimici special selectati: TNF-a, interleuchina 4, metabolismul proteic si lizozomal (proteina
totala, MMM, SN, NAG), metabolismul glucidic (LDG, lactat), indicii peroxidarii lipidice (DAM,
PPOA, oxidul nitric, S-nitrozotiliol, arginaza, ABTS cu mioglobina, AAT cu ABTS, SH-grupe
tiolice, GR, GL-6-P-DH) in ser in diferite forme ale formatiunilor tumorale abdominale. Datele
diagnostice obtinute sunt deosebit de utile pentru interpretarea corectd a procesului patologic
si activitagii lui, indicarea unui tratament adecvat, controlul eficientei tratamentului de care
depinde pronosticul maladiei.

Capitolul 4 include analiza detaliata a datelor obtinute in cadrul evaluarii copiilor cu
formatiuni tumorale abdominale. Aceste formatiuni tumorale un timp indelungat se dezvolta lent,
avand manifestari clinice neconcludente, mimand maladii nonchirurgicale. Numai cand formatiunea
tumorald atinge dimensiuni mari (ca rezultat provoacd marirea abdomenului, asimetria lui,
comprimarea organelor adiacente, sau formatiunea tumorald devine vizibild cu ochiul liber),
deregland grav functia organului afectat sau organelor invecinate si provocand complicatii
intratumorale la copil. Rezultatele studiului demonstreaza cd pentru ameliorarea calitatii vietii
copilului, iar in unele cazuri prelungirea vietii lui, problema de bazd constd in stabilirea
diagnosticului precoce atat in perioada antenatald, cit si in cea postnatald si argumentarea
momentului optim pentru interventia chirurgicald. Cu cit mai devreme este stabilit diagnosticul de
formatiune tumorald abdominald si momentul oportun al interventiei chirurgicale, cu atat rezultatele
tratamentului chirurgical si, in unele cazuri, adjuvant vor fi mai bune, imediate si la distantd, iar rata

complicatiilor mai mica, creand conditii optime pentru dezvoltarea armonioasd a copilului.
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Concluziile si recomandarile practice expuse la finalul tezei corespund esentei, scopului si
obiectivelor de cercetare trasate, sunt argumentate, clar formulate si decurg din rezultatele
obtinute.

Cuvinte cheie: copil, abdomen, formatiuni tumorale, chist, diagnostic paraclinic, marker

biochimici, tratament chirurgical

1. CARACTERISTICA DE ANSAMBLU AL FORMATIUNILOR TUMORALE

ABDOMINALE LA COPIL

1.1 Factorii cauzali in formatiunile tumorale abdominale la copil

Formatiunile tumorale abdominale la copii includ o varietate de leziuni de diversa origine
[58]. Chirurgia formatiunilor tumorale, in special abdominale, la copii este supusa in ultimii ani
unor importante clarificari in ceea ce priveste diagnosticul si tratamentul multimodal, dar totodatd
continud sd ridice multe discutii legate de diagnosticul precoce, cel diferential, de protocoalele
terapeutice, in special cu referire la selectarea tehnicilor chirurgicale, la terapia adjuvantd pre - si
postoperatorie etc.

Datele biografice releva ca initial formatiunile tumorale abdominale au fost rezolvate prin
abord deschis, iar in prezent abordul chirurgical a fost modificat, si urmat de abordul laparoscopic,
dar daca tumora este slab diferentiata sau implica si organelle adiacente se va recurge la conversie.
Aceastd modificare de abordare, fard a compromite principiile oncologice, este realizatd in toate
clinicile oncologice, inclusiv in Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatricd Acad.
,Natalia Gheorghiu”, Institutul Mamei si Copilului.

In literatura de specialitate se relateazi, ci morbiditatea prin formatiuni tumorale
abdominale la copii este in continua crestere, ea fiind conditionata de mai multi factori nefavorabili
al mediului inconjurdtor, cat si de prezenta unui sir de agenti nocivi care actioneaza asupra
organismului in crestere [158]. Exista studii concludente din care rezulta ca formatiunile tumorale
se pot dezvolta pe fundalul anomaliilor congenitale. Conform altor ipoteze, frecventa crescuta a
tumorilor abdominale are loc evolutiv din celule nediferentiate dar persistente in organism, chiar de
la nastere.

Astfel, cercetatorii au stabilit ca circa 75 % din cazurile de Tmbolnaviri la copii au caracter
innascut, deci congenital [181]. Totodata, se raporteaza ca marea majoritate a tumorilor la copii sunt
benigne si cu o pondere de 5 ori mai mare, decat cele maligne. Studiile aratd ca criteriile de
benignitate la pacientii pediatrici au caracter conditional, iar cresterea infiltrativd, metastazarea,
gradul diferentierii celulare, numarul mitozelor nu caracterizeazd de fiecare datd malignitatea
tumorii [153]. Conform statisticilor, morbiditatea in diferite formatiuni tumorale la copii constituie

13-16 cazuri la 100 mii de copii. La nivel global, se inregistreaza o crestere lenta, dar constanta, a
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tumorilor maligne la copii. Tumorile maligne in 10 % din cazuri afecteaza copiii cu varsta sub 1 an,
precum si sugarii, si copiii de varsta frageda. Cele mai frecvente formatiuni tumorale abdominale au
sediul retroperitoneal, fiind de origine renald sau neurogene, dar unele non maligne. Studiile arata
ca, la sugari si la copiii de varstd mica predomina tumora Wilms, sarcoamele si tumorile cu celule
germinale, iar la copiii cu varsta peste 10 ani neuroblastoamele, iar tumora Wilms se atesteaza mai
rar la varsta datd, dar totodata creste incidenta sarcoamelor, tumorilor cu celule germinale,
limfoamelor abdomninale [53,101].

Caracteristica specifica a celor mai frecvent intalnite tumori maligne la copii este
determinatd de probabilitatea lipsei totale sau partiale a legaturii cu regulatorii centrali externi, in
deosebi sistemul hormonal, de aceea ele pot evolua si ca rezultat al cresterii lor autonome, totodata
ele se pot modifica sub actiunea factorilor locali [157].

1.2 Factorii epidemiologici si etiologici cauzali ai tumorilor abdominale la copii

Mai multe studii raporteaza cd epidemiologia oncologiei pediatrice, in raport cu cea a
adultului, inregistreazd o crestere mai scdzutd a factorilor mediului inconjurator si factorilor
geografici. Unii autori sunt de parerea ca marea majoritate a cazurilor de imbolnavire a copiilor cu
tumori are un caracter innascut (congenital), ca rezultat al afectdrii transplacentare cu celule
cancerigene a fatului. Deci tumorile apar deja in perioada intrauterina, tindnd cont de faptul ca
tesuturile embrionare sunt de zece ori mai sensibile la contactul cu agentul cancerigen, in
comparatie cu tesuturile adultului. S-a demonstrat ca unii factori endogeni cu caracter cancerigen
care actioneaza asupra femeii insarcinate pot fi cancerigeni numai pentru fat si nu afecteaza
organismul mamei. In primul trimestru de sarcina intrauterina, actiunea nociva a diferitor agenti, in
marea majoritate a cazurilor, are efect embriotoxic, ceea ce poate provoca un avort spontan.

In perioada organogenezei, in trimestrul doi al sarcinii, factorii tumorali pot servi ca factori
de risc in dezvoltarea diferitor anomalii congenitale. Totodata, afectarea fatului in ultimul trimestru
de dezvoltare intrauterina ar putea fi unul din mecanismele de aparitie a tumorilor intrauterine la
acestia [186].

Conform opiniei unor cercetatori, factorii epidemiologici care conduc la imbolnavirea
copiilor cu tumori, au drept cauza patologia obstetricala, infectiile virale in perioada intrauterina,
precum si factorii congenitali, ereditari, deci familiali, care derand de varsta frageda a mamei, de
sexul fatului, de anumite anomalii de dezvoltare. S-a stabilit ca tumorile ficatului, suprarenalelor,
nefroblastoamele, de multe ori, sunt combinate cu un sir de malformatii hemihipertrofice. Tumorile
organelor genitale sunt frecvent asociate cu anomalii de dezvoltare ale acestora, pe cand in

limfoame se intalneste agamaglobulinemia.
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Cercetarile efectuate in cardul Studiului International al tumorilor, precum si Registrul de
cancer din Mancester ne demonstreaza ca incidenta imbolnavirilor cu tumori maligne este mai mare
la sexul masculin.

Statisticile raporteaza date concludente ca in dezvoltarea tumorilor la copii sunt implicati
urmatorii factori predispozanti:

e Legatura tumorilor maligne cu anomaliile congenitale;
e Statutul imunologic precar - marea majoritate a tumorilor la copii;
e Regresia spontand in unele tumori.
Studiul din domeniu aratd ca neuroblastoamele sunt depistate de 200 ori mai frecvent in
timpul necropsiei, decat in vivo;

e Blastomatoza transplacentara;

e Contactul cu radiatii ionizante al mamei in timpul sarcinii, duce la dezvoltarea tumorilor la
fat;

e Varsta mamei la momentul sarcinii (foarte tdnara), agresiuni virale, tabagismul, unele
medicamente;

e Factori ocupationali, legati de mediu, de sex, de activitatea sexuala

e Unele tumori au caracter congenital.

Tumorile perioadei copildriei pot fi repartizate in 3 grupe:

1. Tumorile embrionare. Au ca factor cauzal dezvoltarea incorectd a celulelor embrionare, ce
conduce la proliferarea celulelor aseméanatoare cu tesutul fatului.

2. Tumorile juvenile. Aceste tumori apar in urma transformarii tesutului matur in celule
maligne si cel mai frecvent sunt diagnosticate in perioada juvenila.

3. Tumorile de tip matur. Apar mai rar la copii, iar structura lor histologica este asemanatoare
cu tumorile adultului.

Istoria naturald a cresterii tumorale este dependentd de durata ciclului celular, functia de
crestere, procentul de celule pierdute etc. Combinatia acestor factori determina timpul de dublare
tumorala, care diferd la marea majoritate a tumorilor. S-a demonstrat ca in tumorile benigne, solide
timpul de dedublare se lungeste pe masura ce dimensiunile tumorii cresc, pe cand timpul de
debutare ramane constant, deci masa celulara creste proportional cu timpul. Cercetarile efectuate la
nivel global aratd cd formatiunile chistice intraabdominale se dezvoltd ca rezultat al unor anomalii
congenitale sau pe baza unor afectiuni dobandite. Astfel, anomaliile de dezvoltare ale sistemului
limfatic duc la dezvoltarea limfangioamelor intraabdominale, la randul lor chisturile dobandite apar
ca rezultat al unor traumatisme abdominale sau al unui proces inflamator intraperitoneal. De

asemenea, una din cauzele formarii pseudochistului epiplonului s-a dovedit a fi patrunderea si
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prezenta lichidului cerebrospinal in cavitatea peritoneala prin suntul ventriculo-peritoneal la
pacientii cu hidrocefalie, iar factorul etiologic in aceste cazuri este sepsisul intraabdominal [152].
Cercetatorii preocupati de acest subiect considerd cd descifrarea cauzala a formatiunilor
tumorale abdominale la copii, aspectele diagnosticului antenatal, postnatal, tratamentul lor, sunt
probleme departe de a fi solutionate. Dificultitile de diagnostic ale acestui domeniu sunt
conditionate de un sir de factori, ca: diagnosticul antenatal incomplet, adresarea tardiva la medic,
evolutia clinicd oculta a afectiunii date, manifestarile clinice asimptomatice, dar si existenta unei
game largi de afectiuni care se manifesta clinic prin aceeasi simptomatologie. S-a demonstrat ca o
datd cu depistarea tumorii si invazia structurilor vecine apar semne si simptome ce indicd
incurabilitatea afectiunii tumorale. Cercetdrile ne demonstreazd cad unele maladii genetice si
anomalii de dezvoltare predispun la aparitia tumorilor abdominale (Anexa 1).
1.3 Structura tumorilor abdominale la copil

Tumorile hepatice se caracterizeaza prin crestere lenta.

Clasificarea internationala de consens a tumorilor hepatice la copii este prezentatd in Anexa 2.

Cele mai frecvente tumori hepatice sunt metastazele aduse pe calea arterei hepatice, iar
organele de origine pot fi pancreasul, stomacul etc. Peste 30% dintre pacienti care decedeaza in
urma neoplasmelor cu metastaze hepatice.

Sistemul de stadializare a tumorilor hepatice PRETEX este bazat pe localizarea anatomica
determinata prin metode imagistice de performanta, ca CT sau RMN cu angiografie fiind prezentat
in Anexa 3.

Potrivit definitiei lui Couinaud, ficatul este divizat in patru segmente. In conformitate cu
PRETEX, lobul stang este divizat in sectorul lateral, care include sectoarele 2 si 3 dupa Couinaud,
sectorul median — segmentul 4 dupa Couinaud. Lobul drept al ficatului este divizat in segmentul
anterior — segmentele 5 si 8 dupa Couinaud si segmentul posterior—  segmentele 6 si 7 dupa
Couinaud.

Tumorile hepatice la copii constituie in 1-6% din toate formatiunile tumorale intraabdominale
la copii [10,101,103,133,159,168], si 0,5-2% din toate tumorile maligne la copii [133], ocupa locul
3 printre tumorile abdominale, dupa tumora Wilms si neuroblastom. Conform mai multor studii, 70-
80% din tumorile primare hepatice la copil sunt reprezentate de tumori maligne [103,133,128].
Varsta medie la stabilirea diagnosticului este 1 an, iar peste 80% din cazuri sunt diagnosticate la
varsta de 3 ani [101]. Tumorile hepatice primare la copil se caracterizeaza prin dezvoltarea lor lenta
si lipsa semnelor clinice [168]. Patologia data prevaleaza la baieti, cu raportul de 2:1 [161]. Potrivit
studiilor lui Takeda, tumorile hepatice la pacientii cu varsta sub 4 ani constituie 4,6% [159].

Patologia datd se caracterizeazd prin dezvoltarea lentd si lipsa simptomelor la copil un timp
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indelungat, totodata 70% din copiii cu tumori hepatice consultd medicul in stadiile avansate ale
bolii [167]. Mortalitatea in tumorile hepatice ocupa locul doi dupa traumatisme [148].

Adenomul hepatic prezintd o tumora benigna rar intalnita la copii, dar se poate dezvolta la
copii cu glicogenoze (in deosebi de tipul I), cu deficit de glucoza-6-fosfataza, galactozemie, anemie
Fanconi, anemie aplastica care a fost tratata cu androgeni [155]. Intrahepatic se prezinta sub forma
unui nodul sau niste noduli, bine delimitati de tesutul hepatic [9,189].

Hiperplazia nodularda a ficatului prezinta o tumora benigna si ocupa locul doi dupa
hemangioamele hepatice. Poate prezenta urmatoarele complicatii: cresterea tumorii, ruptura,
sindromul de hipertensiune portala, hemoragie, necroza [4].

Hiperplazia nodulara focala a ficatului prezinta o patologie rar intalnita si este a doua cea mai
frecventa tumora benigna a ficatului la copii, avand o incidenta de 2-4% din toate tumorile hepatice
la copii [17,59,136]. Varsta medie de depistare a hiperplaziei nodulare focale la copii este de 8,7
ani, iar boala este mai des diagnosticatda intre 6 si 10 ani, cu predominarea sexului feminin
[1,28,65,69,84,136]. Tumora se manifesta prin hiperplazia parenchimului hepatic cu formarea de
noduli unici din celule hepatice, care isi pierd structura lor trabeculara si architectonica lobulara, si
contin mai mult glicogen si picaturi lipidice cedand parenchimul inconjurator normal [159].

Hiperplazia nodulara multipla reprezintd 10% din tumorile hepatice si apare la o varsta medie
de 7 ani [9]. In tumora data nodulii sunt separati cu septuri fibrinoase, si pot forma cicatrice stelare,
care contin ducturi biliare minore multiple. Uneori, se asociaza cu hemangiomul hepatic [159].

Lobul suplimentar hepatic a carui structura nu difera de tesutul hepatic normal, este o
anomalie de dezvoltare [159].

Adenomul hepatocelular este o tumora benigna, rar intdlnita [15,29,62], care constd din
trabeculi mici, cu imagini sterse, separati intre ei [159]. Adenomul hepatocelular are o incidenta mai
micd de 5% din toate tumorile hepatice si este diagnosticat la adolescenti cu varsta medie de 14 ani,
cu predominarea sexului feminin, preponderent fiind depistat la adulti [29,62,106]. Pot fi
determinate zone de hemoragii extramedulare [159]. Complicatia clinica majora asociatd cu
adenomul hepatocelular este ruptura, cu dezvoltarea ulterioara a hemoragiei intratumorale si
intraperitoneale, care este descrisa in aproximativ 25% din cazuri in toate grupele de varsta [3,47].
Totodata, adenomul hepatocelular poate prezenta transformare maligna; dar conform statisticilor, se
observd mai frecvent la adulti. Adenomul se intalneste la copii cu boala glicogenicd (mai ales in
tipul I), cu deficit de glucoza-6-fosfataza, galactozemie, anemie Fanconi, anemie aplastica (care a
fost tratata cu androgeni) [47].

Hamartomul mezenchimal este o tumora benigna, descrisd pentru prima datd de Edmondson
in anul 1956 [15]. Apare la copii in primii 2 ani de viata [15,28,47,155], cu predominarea
neinsemnata a sexului masculin [15,35,47,119], constituind 7-8% din toate tumorile [47,155]. Este a
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doua cea mai frecventa tumora hepatici benigna la copii, dupa hemangiomul infantil [15,28,75]. In
15-20% din cazuri se depisteaza deja in perioada neonatald, fiind determinata la ecografia uterului
gravid, cel mai des in ultimul trimestru de sarcina, si poate cauza hidrops sever [5,15,18,28]. in 3%
cazuri constituie un proces bilateral [9]. Aproximativ 75% din hamartoame mezenchimale apar in
lobul drept al ficatului. La nou-nascut, tumora se poate extinde rapid si poate provoca distensie
abdominala care pune viata in pericol prin detresa respiratorie [18,28]. Este o formatiune solitara,
uneori atinge dimensiuni mari [47,159]. Componentul fundamental al tumorii date este reprezentat
de un tesut conjunctiv care contine celule hepatice localizate haotic, ducturi biliare multiple si
complexe. Hamartomul contine multiple vase sangvine de tip venos cu peretii subtiri. Uneori In
tumora se observa cavitati chistice ce sunt rezultatul unor procese degenerative insotite de distensia
ducturilor biliare [159]. Din cauza acumularii lichidului in parenchim se formeaza chisturi.
Corelatia diferita intre componentul tisular si chistos divizeaza tumora data in doud tipuri:
hamartom preponderent stromal sau preponderent chistos [155]. Dupa datele unor autori,
hamartomul mezenchimal se poate uneori transforma in tumora maligna, cum este sarcomul
embrionar nediferentiat [15,35].

Hemangiomul hepatic are o frecventa de 50-80% din tumorile benigne hepatice [7,47,49,65].
Poate fi divizat in hemangiom congenital (3%) si infantil [15]. Reprezintd cea mai frecventa
formatiune tumorald depistatd la copiii cu varsta sub 1 an. In 80% din cazuri patologia este
diagnosticata in primele 6 luni de viata [47,103]. Boala prezinta de regula niste leziuni solitare, care
se maturizeaza la momentul nasterii si pot regresa pand la varsta de 2 ani sau persista toata viata.
Hemangioamele infantile ale ficatului adesea sunt asociate cu hemangioame multiple ale pielii
[103]. Hemangiomul hepatic poate fi unic, multiplu sau difuz [47]. Hemangiomul infantil focal este
o afectiune vasculard. Formatiunea se observd la momentul nasterii copilului, ea nu creste in
dimensiuni in perioada postnatald si deseori involutieaza total pana la varsta de 12-14 luni a
copilului. Hemangiomul infantil multifocal este adesea asociat cu hemangiomul cutanat. Este
diagosticat mai frecvent la copii in varstd de 6 luni, cu predominarea sexului feminin [2]. Creste
proliferativ pana la varsta de 6-12 luni, dupa care urmeaza involutia lentd pana la 3-9 ani de viata
[66,90]. Sexul feminin este afectat de 4-6 ori mai frecvent, decat sexul masculin [194]. Sunt
cunoscute multe teorii privind dezvoltarea hemangiomului hepatic. Cea mai argumentata dintre ele
este teoria disembrioplastica, la baza careia stau anumite anomalii de dezvoltare a aparatului
vascular in faza embriogenezei [141]. Hemangiomul hepatic se dezvolta preponderent din elemente
venoase ale ficatului [189]. Microscopic, se prezinta ca o formatiune unica, dar uneori poate fi
multipld, care constd din vase sangvine majore dilatate de tip sinusoidal, umplute cu sange. in
stadiile avansate ale procesului patologic apar semne de tromboza, hemoragie, fibroza si calcificate

(in 12-17% din cazuri) [4,47,159]. Virhov a descris hemangioame caracterizate prin cresterea
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impetuoasa, infiltrativa, simptom caracteristic pentru tumorile maligne, cu implicarea in proces nu
numai a portiunii sau a lobului afectat, dar chiar si a intregului organ, patologie pe care el a numit-o
,hemangiom devorant” [49,141,194]. Majoritatea hemangioamelor sunt localizate in profunzimea
ficatului, dar unele din ele in timpul cresterii se apropie de capsula si destind aceasta [47].

Cea mai grava complicatie este ruperea hemangiomului cu hemoragie intraabdominald, in
parenchimul hepatic sau 1n organele invecinate. Alte complicatii care pot surveni sunt: insuficienta
cardiaca cronica sau subacutd, legatd cu suntarea arteriovenoasa prin patul vascular al tumorii;
anemia trombocitara si angiopatica ca urmare a depozitarii trombocitelor si eritrocitelor in capilare
tumorale; sindromul de detresd respiratorie, ca rezultat al maririi ficatului in dimensiuni,
comprimarea ducturilor biliare etc [47,49].

Letalitatea in aceste complicatii constituie 60-83%, dar aparitia acestora are o frecventa de
pana la 10% dintre hemangioamele hepatice majore. Hemobilia se observda mai des in tumorile
maligne, dar este descrisi si in hemangioame. In literatura de specialitate sunt raportate cazuri de
malignizare a hemangiomului hepatic, insotitd de tromboza tumorii cu infectarea si abcedarea
ulterioara. In tumorile majore sau localizate in regiunea hilului hepatic poate aparea icter, semne de
hipertensiune portald, ocluzie intestinald etc. In localizarea hemangiomului in lobul stang al
ficatului cu majorarea lobului drept, aderarea la oment sau anse intestinale, se poate manifesta
tabloul clinic de ocluzie intestinala. In cazul torsiunii piciorului hemangiomului se dezvolta tabloul
clinic de abdomen acut [141].

Tratamentul cu steroizi si estrogeni poate provoca marirea in dimensiuni a hemangiomului
prezent [194].

Hemangioendoteliomul infantil este cea mai frecventd tumord benignd a ficatului la copil,
reprezentand 16% din tumorile hepatice. Apare in primii 2 ani de viata, in majoritatea cazurilor
inainte de 6 luni de viata a copilului [9], are o incidenta de 2 ori mai mare la fete, fati de baieti. In
11-63% din cazuri se observa la copii cu hemangiom cutanat [47]. In % de cazuri poate avea
caracter difuz, cu afectarea concomitentd a pielii, pulmonilor, ganglionilor limfatici si a oaselor
[159]. Hemangioepiteliomul caposiform este o formatiune hepatica rar intdlnitd, care se poate
prezenta in copilarie ca 0 Stare periculoasa pentru viata — coagulopatie de depozitare, asa - numitul
sindrom Kasabach-Merritt [109]. In tumord se determinid fenomenul trombozei, cu focare de
necroza si infarct, care fibrozeaza si se pot calcifica [47].

Teratomul hepatic este o patologie extrem de rara. In structura lui pot fi depistate elemente de
tesut cerebral, de piele si alte organe [159].

Tumorile maligne primare hepatice la copii constituie 0,5-1,5% din toate tumorile maligne la
copii [36]. Circa 2/3 din formatiunile ficatului sunt maligne, totodatda cca 70% din ele au origine

hepatocelulara si sunt reprezentate de hepatoblastom si carcinomul hepatocelular.
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Hepatoblastomul este o tumorda maligna care consta din celule asemanatoare cu celulele
primitive ale parenchimului hepatic sau din celule combinate cu component mezenchimal [199,200]
si constituie 67-80% din toate tumorile hepatice maligne [10,76,155,193]. Hepatoblastomul este a
treia ca frecventa tumora solida abdominala la copii mici, dupa neuroblastom si tumora Wilms [6].
Sexul feminin este afectat mai frecvent, decat cel masculin [155]. Conform datelor literaturii din
domeniu, hepatoblastomul este preponderent inregistrat pana la varsta de 3-5 ani a copilului
[36,64,103,120,122,143], aproximativ 4% din hepatoblastoame sunt prezente la nastere, 69% sunt
depistate la copii in varstd sub 3 ani. Ele isi au originea in perioada embrionara, atunci
cand exista erori in morfogeneza cu proliferarea necontrolati a tesutului imatur [143]. In 91% din
cazuri hepatoblastoamele sunt diagnosticate la varsta sub 5 ani, numai 5% la copii cu varsta mai
mare de 4 ani [10,15,65,193]. La copii mai mari de 5 ani evolutia hepatoblastomului este mai
agresiva. Sunt 2 varfuri de varsta de imbolnavire: o luna de viati si 16-18 luni de viati [186]. In
mai putin de 10 % din cazuri hepatoblastomul congenital se depisteaza in perioada intrauterina sau
in primele 28 zile de viatd [15]. In conformitate cu studiile lui Kasai si Watanabe (1976),
hepatoblastomul se intalneste exclusiv la copii de varsta mica: in 90% din cazuri la copii de pana la
3 lunisi 60-80% la cei sub 12 lunide viatd [65,159]. Varsta medie la momentul stabilirii
diagnosticului este de 18 luni [10,120]. Patologia prevaleaza la sexul masculin 1,7:1 [65]. De
reguld, hepatoblastomul este o formatiune tumorald malignd multinodulara, cu afectarea frecventa a
lobului drept.[193] O particularitate a hepatoblastomului este prezentata prin faptul ca in scurt timp
concreste in artera hepatica, vena cava inferioard sau o inconjoara in forma de mufta [155].

Carcinomul hepatocelular reprezinta 20-33 % din tumorile primare hepatice la copii, ocupa
locul doi in structura tumorilor maligne hepatice la copii si constituie 0,3-0,5% din toate tumorile
maligne ale copilului [76,137]. Mai frecvent se atesta la copii mai mari de 5 ani s§i practic nu
difera de tumora la adulti, asa - numita ,,forma adultului”, se inregistreaza preponderent la varsta de
10-15ani [6,103,143]. Se observa doua apogee de depistare a carcinomului hepatocelular: la
aproximativ 1 an de viata si la adolescenti intre 12 si 15 ani. Se atestd preponderent la sexul
masculin dupa varsta de 4 ani [15,79]. Afectarea bilobara a ficatului se inregistreaza in 50-70% din
cazuri, la 1/4 pacienti se dezvolta pe fundalul unei ciroze [143].

Carcinomul hepatocelular poate fi divizat in doua grupuri : 1 ,,denovo” — evoluieaza pe
fundalul ficatului sanatos, si 2 — se dezvolta pe fundalul maladiei hepatice de baza, care constituie
30% din toate carcinoamele hepatocelulare [36]. Supravietuirea in carcinomul hepatocelular este de
la 13-28% pana la 40% [19]. Factorii predispozanti pentru formarea carcinomului hepatocelular
sunt atrezia biliara, colestaza intrahepatica familiald progresanta, hepatita B, obezitatea, glicogenoza
tip I, tirozinemia ereditard, sindromul genetic Alagille, deficitul de ol-antitripsina, ataxia-

telangiectazia, hepatita autoimund, anemia Fanconi, sindromul Gardner, polipoza adenomatoasa
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familiald, colangita primara sclerozanta, deficienta transaldolazei, insuficienta hepatica
mitocondriala, hemocromatoza [36,76,77,155].

Factorii ce determina prognosticul in hepatoame includ stadiul bolii si examenul
histopatologic. Supravietuirea pana la 5 ani este in functie de stadiu si constituie 100% 1n stadiul I al
bolii, 90% 1in stadiul II, 65% in stadiul III si 40% in stadiul IV [93].

Sarcomul embrionar nediferentiat este a treia ca frecventd tumora hepaticd mezenchimala
malignd la copii, avand o incidentd de 5% din toate tumorile maligne ale ficatului. De regula,
tumora este diagnosticata la varsta cuprinsa intre 6-15 ani, cu o afectare egala atat la baieti cat si la
fete [90,121]. In opinia mai multor cercetitori, structura chistici a tumorii cu sectoare de necroza si
hemoragie prezintd o predispunere pentru o rupere spontand, complicatd cu hemoragie masiva
[90,114]. Prognosticul in aceasta tumora este nefavorabil, supravietuirea constituie in medie 12 luni
[199,200].

Tumora sinusului endodermal este o tumorda germinogend hepatica malignd, foarte rar
intalnitd. In literatura de specialitate sunt descrise cazuri de asociere a ei cu hepatoblastomul [199].

Formatiunile tumorale ale anexelor uterine includ: tumori solide si formatiuni tumorale
chistice. In ultimii ani, se observd o crestere a incidentei formatiunilor ovariene la fete [46].
Incidenta formatiunilor tumorale ale anexelor uterine creste o data cu varsta copilului si este
considerabil mai mare la fetele cu varsta peste 12-14 ani [125].

Tumorile ovarului sunt formatiuni de volum care se dezvolta din tesut ovarian. Formatiunile
tumorale ovariene, sau tumorile false (chisturi) sunt formatiuni de volum care se dezvoltd in urma
acumularii (retentiei) lichidului in cavitate [46,192]. Constituie 40% din toate formatiunile solitare
ale organelor abdominale depistate la copii si ocupa locul 2 dupa tumorile hepatice
[48,156,168,192]. Dupa datele unor cercetatori, formatiunile ovariene constituie 1-4,6% in structura
maladiilor ginecologice la copii [46]. Tumorile ovariene sunt diagnosticate de regula in perioada
pubertatii, in intervalul de varsta de la 12 la 18 ani [48,156,168,169]. Ovarul drept, din cauza
prevalentei sale anatomice si functionale, este afectat de 1,5-3 ori mai des, decat ovarul stang.
Pentru tumorile ovariene sunt doud etape de afectare: intervalul de varsta de 4-6 ani pe fundalul
formarii active a sistemului imun si varsta de 10-14 ani — pe fundalul dezvoltarii sistemului
endocrin. Riscul aparitiei tumorilor maligne la fete de varstd micd este mai mare, decét la
adolescente [153].

Mai mult de 80% din tumorile maligne ovariene la copii sunt reprezentate de tumori
nonepiteliale: inclusiv 82% — tumori germinogene, 9% — tumori ale stromei cordonului sexual, 4% —
gonadoblastoame, 3% — cistadenoame. Tumorile benigne nu traverseaza nivelul tesutului, se
caracterizeaza prin cresterea lentd, lipsa tendintei spre malignizare si metastazare, vizual fesutul

tumoral nu difera de tesutul fiziologic. Tumorile maligne nu prezinta capsula, cresc rapid, este
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posibila cresterea infiltrativa si pot disemina. Diseminarea apare in cazul invaziei vaselor sangvine
[192].

Dintre factorii etiologici, majoritatea cercetarilor indica o ereditate agravata (chist ovarian la
mama), precum si dezvoltarea agravata a fatului in perioada prenatald (gestoza), boli infectioase in
timpul sarcinnii (in special virale), administrarea preparatelor hormonale pentru a mentine sarcina
[46].

In grupul de risc pentru formarea tumorilor ovariene intri fetele cu dereglari ale ciclului
menstrual, in deosebi cu anamnestic ereditar agravat [168-169].

Pseudotumorile (tumorile chistice) ovariene constituie cca 1/3 din toate tumorile ovariene si sunt
chisturi de retentie si paraovariene [14,163].

Un fenomen specific pentru chisturile ovariene la fat este aparitia lor dupad a 24-26-a
saptamana de gestatie [145,176,188]. Printre factorii de risc in formarea chistului ovarian se numara
sarcina cu evolutie agravata, nivelul inalt al gonadotropinei corionice in sistemul ,,mama-fat” si
maladii cronice la mama (tonzilitd, pielonefritd cronicd, clamidioza, ureaplasmoza, starea de
purtator al citomegalovirusului sau virusului herpes simplu) [176]. Chisturile ovariene congenitale
in marea majoritate a cazurilor sunt benigne, frecvent unilaterale si unicamerale, sunt reprezentate si
de chisturi de retentie, si se dezvolta in urma stimularii ovarelor fatului de hormoni materni
(gonadotropina corionica, estradiol, progesteron, testosteron) [188].

Chisturile foliculare reprezintd formatiuni benigne de retentie sau un chist functional, care se
dezvolta ca rezultat al dereglarii proceselor hipotalamo-hipofizare, al reglarii defectuoase a functiei
ovariene sau procesului inflamator in ovare [48,139,156]. Sunt unicamerale, frecvent multiple si
bilaterale, apar pe suprafata ovarului ca mase pale, umplute cu lichid transparent. Variaza de la
marimi microscopice pand la 4 cm, rar sunt mai mari. Patologia decurge asimptomatic pana la
aparitia complicatiilor [14]. Chisturile foliculare pot secreta estrogen ce provoacd pubertatea
precoce si hemoragii juvenile. Pot persista pana la 2-3 luni [139]. In 50% din cazuri se determina in
utero la fat [48].

Chistul corpului luteinic prezintd o excrescentd, produsa de cresterea secretiei de corp galben,
care apare dupd ovulatie. Are diametrul de 4-6 cm, fiind umplut cu lichid seros, galben padmantiu, cu
cheag de sange organizat. Poate favoriza torsiunea ovarului sau se poate rupe si sangera [14]. Se
dezvolta ca rezultat al actiunii hormonilor gonadotropi in exces. Chistul corpului luteinic secreta
progesteron in volum mare, ceea ce provoaca retentia de menzis [139].

Chistul paraovarian provine din paraooforon (anexa embrionara a ovarului — rudiment al
rinichiului primar si mediu), care se localizeazd intre foitele ligamentului lat al uterului. Deseori
chistul paraovarian este unilateral, slab mobil, cu suprafata neteda, are dimensiuni mari si capsula

umplutd cu lichid transparent, poate avea un piciorus, care este format din trompa uterind si
31



ligamentul propriu al ovarului. Ovarul nu este modificat si este localizat pe suprafata inferioara
anterioard a chistului, trompa uterind fiind intinsa pe suprafata chistului. Are dimensiuni de la 0,5-
Icm pana la 30 cm, forma sferica sau ovoida, este unicameral, cu pereti foarte subtiri. Chistul este
umplut cu un lichid deschis la culoare, transparent, seros [48,139,156].

Tumorile epiteliale se dezvolta din epiteliu embrionar, care acopera suprafata ovarului, apar in
15-20% din toate cazurile de tumori ovariene [39,146,147,192]. Deseori sunt bilaterale, dezvoltarea
tumorilor este de reguld sincrona, dar uneori ovarul controlateral poate fi afectat la interval de 3-14
ani dupa inlaturarea tumorii primare. Tumorile epiteliale se divizeaza in benigne, proliferative si
maligne. Morbiditatea prin tumori maligne este de 0,8-9,6%. Grupul de risc crescut pentru tumori
ovariene include paciente cu varsta de peste 12 ani [39,192]. Tumorile maligne epiteliale ovariene
din copilarie sunt identice cu cele de tip adult. Tumorile seroase epiteliale reprezinta unele dintre
cele mai frecvente tipuri de tumori ovariene epiteliale, avand o incidentd de 30-58%, in structura
lor. Ele sunt reprezentate prin doua forme: cilioepiteliale si papilare, si pot fi benigne, borderline si
maligne. Macroscopic, au aspect de chisturi sau tumori solide, cu germinatie in capsula sau fara
capsuld. Este tipica consistenta neomogena a tumorii. In etapele ulterioare, masele tumorale nu mai
germineaza In capsula dar fuzionand cu tesuturile adiacente si formand conglomerate, inclusiv cu
omentul, ansele intestinale etc. Concomitent, are loc metastazarea in peritoneul parietal si visceral,
in spatiul rectouterin, epiplon, pleurd, cu dezvoltarea ascitei canceroase si a hidrotoraxului.
Metastaze limfogene (deseori in ganglionii limfatici paraaortali si ileaci) sunt prezente la 30-33%
din pacienti primari. Metastazarea hematogend in plamani si ficat se observa relativ rar, numai in
cazul diseminarii implante ample si limfogene [39].

Cistadenomul (chistom seros si mucinos) cu sursa de crestere din chistul incluzional, care se
dezvolta ca rezultat al invaginatiei epiteliului din suprafata stromald ovariana [192]. Este o tumora
adevdrata cu capsula accentuata, neteda, lucioasd; umpluta cu lichid de culoare deschisa, transparent
[147].

Tumorile seroase constituie 60% din toate tumorile epiteliale, sunt de formad rotunda sau
ovoida, contin una sau doud camere, au suprafata neteda, mobila, se localizeaza pe suprafata sau in
spatiul retrouterin. Morfologic, se deosebesc de chistom prin perete neted si papilomatos.
Cistadenomul seros este o formatiune rotunda, care constd din una sau doud camere cu pereti
subtiri, contine lichid deschis la culoare, opalescent, in 88-90% cazuri este unilareral, are
dimensiuni mici, pana la 60-70 mm. Cistadenomul papilar se deosebeste de cistadenomul seros prin
peretii netezi, prezenta papilelor pe suprafata interna, uneori si pe cea externa [192]. Se afecteaza
fetele in intervalul de varsta intre 12 si 14 ani. Mai des se determina chistoame mucinoase, care se

caracterizeaza prin crestere rapida si hemoragii subcapsulare [147].
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Tumorile din cordon sexual sunt tumori hormonal active, avand o incidenta de 10-12% din
toate tumorile ovariene. Dupa datele lui Dehner, la 83% din fete tumorile din cordon sexual
provoaca feminizare, iar la fete mai mari — virilizare [153,147].

- Tumora granulocelulara (foliculom) se dezvolta din celule granuloase ale foliculului atreziat al
ovarului. Este o tumora feminizanta, in 90% din cazuri este unilaterala, cu dimensiuni de cca 10
cm, cu capsuld durd, netedd, are consistenta moale, in sectiune se vizualizeazd cavitati
chistoase, structura solida, focare de hemoragie. Aceste tumori pot secreta estrogen si estradiol,
uneori si androgen [192]. La fete cu varsta sub 10 ani provoaca pubertatea precoce si este
diagnosticatd in 45% din toate tumorile de acest tip. Mentiondm ca 30% din aceste tumori nu
au activitate hormonala [147].

- Tecoamele si fibroamele reprezinta un grup de tumori ovariene cu structurd morfologica
identica. Tumorile care includ elemente cu efect de feminizare se numesc tecoame , iar tumorile
care constau din elemente afunctionale ale stromei ovarului—fib roame. Acest grup de tumori
ovariene constituie 4-5% din toate formatiunile ovariene. Tumora benigna, in marea majoritate
din cazuri este unilaterala. In perioada prepubertitii apare rar si are gradul malignizarii scazut,
dar in 3-4% se inregistreaza malignizare [146,147]. Tecoma se dezvolta de 3 ori mai rar, decat
tumorile granulozocelulare, are dimensiuni pand la 8 cm, consistentd dura, deseori repeta forma
ovarului, are structura solidd si contine multe lipide. Deseori este unilaterald. Fibromul se
dezvolta din elementele tesutului conjunctiv, poate atinge dimensiuni mari, are suprafata neteda
sau rugoasda, forma rotundd sau ovoida, culoarea albicioasa, consistenta durd. De regula,
afectarea este unilaterald. Uneori tumora se asociazd cu triada Meigs (ascitd, hidrotorace,
anemie) [192].

- Androblastomul este o tumora rar intalnita si se dezvolta din celule Sertoli si Laydig, constituie
5-7% din toate tumorile ovariene la copil [153]. Celulele din care se formeaza tumora data
produc hormoni masculini, ceea ce provoaca simptomatologia respectiva. Androblastomul se
dezvolta dupa aparitia fluxului menstrual, 1n 40% din cazuri are dimensiuni mari, este unilateral
si creste in limita capsulei ovarului. Dupa datele Reddick, Wqeton, androblastomul este o
tumora cu potential spre malignizare [147].

Tumorile germinogene constituie 2/3 din toate tumorile nonepiteliale [153]. Ele au 2 puncte
maxime de dezvoltare: copii sub 2 ani, cu scaderea numarului de cazuri pana la 6 ani, si la varsta de
13-14 ani [42,48,192]. Apar ca rezultat al dereglarii migrarii, proliferarii si diferentierii celulelor
germinogene ale sacului vitelin. Au consistentd densd, suprafatd neomogena si diametrul de
aproximativ 20 cm. Se localizeaza in spatiul retrouterin, in 1/3 de cazuri tumora este bilaterala,

creste relativ repede [42,28].
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- Carcinomul sacului vitelin (carcinomul sinusului endodermal) mai des se dezvolta in perioada
pubertitii (de reguld la varsta de 18-19 ani), este o tumora maligni, cu metastazare rapida. In 95%
din cazuri tumora este unilaterala, se dezvolta predominant pe partea dreapta [192].

- Carcinomul embrionar (mezonefron, teratocarcinom). Conform studiilor, varsta medie de
dezvoltare a acestei patologii este de 15 ani. Prezintd o tumora maligna unilaterala, cu tendinta spre
cresterea rapida ceea ce provoaca aparitia sindromului algic abdominal acut. Metastazeaza pe cale
hematogeni si limfogena. Consistenta tumorii este neuniformi, cu mobilitate relativa. In stadiile
terminale se dezvolta ascita [146,147,192].

- Chistul dermoid (teratomul) este o tumoare benigna, ce reprezinta 10-12% din toate tumorile
ovariene. Teratomul matur se dezvolta lent, este unilateral, dimensiunile lui nu depasesc 10 cm, nu
prezintd activitate hormonalad. Se atestd 1n perioada pubertatii. La unii pacienti teratomul matur
poate fi localizat intraligamentar. Pentru teratomul matur cu dezvoltarea lenta exista un risc minimal
de malignizare [42].

- Teratomul imatur se dezvolta rapid si are evolutie maligna. Metastazeaza prin vasele sangvine
si limfatice. O localizare foarte rard este stroma ovariand care, dupa datele din literatura de
specialitate, constituie 2,7% din toate teratoamele ovariene. Aproximativ 5-6% din stromele
ovariene sunt insotite de hiperfunctie ovariana.

Carcinomul ovarian embrionar este cea mai imatura tumora din toate tumorile
germinocelulare. Are diferite dimensiuni, consistenta neomogend. Nu are intotdeauna capsula.
Metastazeaza pe cale limfogend si hematogena. Mai frecvent se localizeaza unilateral. Se
caracterizeaza prin evolutie rapida si agresiva [48].

Gonadoblastomul are varsta medie de dezvoltare 16-18 ani. Uneori se asociazd cu
dishermangioame [192]. Este o tumord cu structura mixta, contine celule care pot provoca
masculinizarea sau feminizarea excesiva a pacientei [147]. Aceastd tumora contine frecvent zone de
calcificare [192].

Formatiunile tumorale ale omentului §1 mezoului.

Chisturile congenitale ale epiplonului mare si mezoului se dezvolta ca rezultat al procesului
retential In vasele limfatice regionale. Cauza principala a dezvoltarii acestor chisturi este obstructia
ducturilor limfatice. Dupd datele unor cercetatori, incidenta formatiunilor chistice ale cailor
limfatice este 5-10% din totalitatea tumorilor si 9-18% din numdirul tumorilor vasculare [54]. In
10% din cazuri diagnosticul este stabilit in primii 10 ani de viatad. Chisturile dobandite sunt
consecinte ale unor traume sau ale unui proces inflamator intraabdominal. Continutul chistului este
un lichid seros de culoare galben-deschis [166].

Dupa mecanismul dezvoltarii si strucutura histologica, chisturile epiplonului pot fi divizate in
trei grupuri:
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1. Chisturi adevarate, care sunt captusite cu endoteliu sau mezotelium, constituind mai frecvent
chisturi limfatice si limfangioame

2. Chisturi adevarate, captusite cu epiteliu ( chisturi dermoide, teratoame chistice, chisturi
interstitiale)

3. Pseudochisturi, care sunt lipsite de epiteliu, formate ca urmare a unui traumatism, infectii
sau in lizarea tesutului adipos necrozat, a hematomului, inflamatiei supurative cu degradate
de tesut [41].

Limfangiomul chistic al marelui epiplon reprezinta o tumora chistica cu incidenta rara.

Formatiunile chistice ale mezenterului la copii sunt foarte rar intalnite si prezintd o incidenta
de 1:20000 la copii [33]. Pentru prima data chistul mezenterului a fost descris la autopsia unui copil
in varsta de 8 ani de catre anatomistul Florentin Benevieni, in anul 1507. Rokitansky in 1842 pentru
prima data a descris chistul hilos de mezenter, iar prima interventie chirurgicald reusita pentru chist
mezenteric a fost efectuatd de chirurgul francez Tillaux in anul 1880; in 1883 Pean a efectuat
marsupializarea unui chist mezenteric. In 1950, Beahr a divizat chisturile mezoului in patru tipuri:

e Embrionare si de dezvoltare

e Posttraumatice sau dobandite

e Chisturi tumorale

e Chisturi infectioase sau degenerative [44].

Din punct de vedere embriologic, etiologia chisturilor de mezenter nu este inca bine stabilita.
Chisturile mezenterice pot fi depistate in orice portiune a mezoului, de la duoden pana la rect [33],
dar in 60% din cazuri se localizeaza in mezoul intestinului subtire [40]. De asemenea, chistul poate
fi localizat intre foitele mezenterului in centru, la rddacina mezenterului sau imediat langa peretele
intestinului. S-a demonstrat ca chistul se dezvolta lent, atingand diferite dimensiuni. Chisturile
mezenterice se intalnesc de 5 ori mai frecvent decat cele ale omentului, iar la femei, de 2 ori mai
frecvent decat la barbati. Copiii constituie 1/3 din pacientii diagnosticati cu chist mezenteric. Sunt
afectati mai frecvent copii cu varsta cuprinsa intre 4-6 ani [40,44]. Dupa structura, chistul poate fi
monocameral sau multicameral, continutul lui poate fi un lichid seros, limfatic sau hemoragic.
Simptomele chisturilor mezenterice nu sunt specifice: pacientii prezinta dureri abdominale, greturi,
varsaturi, constipatii sau diaree, palpator pot fi depistate formatiuni intraabdominale [33].

Complicatiile chisturilor mezenterice se depisteazd la 1/2 din pacientii minori si includ
hemoragia, ruptura, infectarea, malignizarea chistului, ocluzia intestinala. Incidenta malignizarii
este de 3% [33].

Chisturile omentului. Formatiunile tumorale ale marelui epiplon sunt reprezentate de chisturi

si limfangioame. Chisturile marelui epiplon la copii se depisteaza rar [152]. Chisturile false pot
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constitui rezultatul unui traumatism abdominal. Complicatiile chisturilor, inclusiv perforatia,
supurarea, se pot manifesta prin tabloul clinic al peritonitei sau abcesului abdominal [170].

Tumorile chistice ale marelui epiplon pot fi decelate la pacienti de orice varsta, dar sunt mai
des intalnite la copii de 4-5 ani si la adolescenti. Chisturile marelui epiplon sunt simple sau
multiloculare, pot avea sediul in zona gastrocolica dar si in portiunea sa libera. Tumorile chistice se
dezvolta intre foitele epiplonului.

Chisturile marelui epiplon pot fi: adevarate (au perete propriu si sunt tapetate cu endoteliu) si
false. Pseudochisturile se caracterizeaza prin lipsa peretelui propriu si prin faptul ca nu sunt tapetate
cu epiteliu. Peretii pseudochisturilor sunt formati din organele invecinate si ele se dezvolta ca o
complicatie la o inflamatie sau trauma. Chisturile marelui epiplon includ: limfangioame chistice,
disembrioame chistice, chisturi parazitare (chisturile hidatice) [68].

Formatiunile tumorale lienale au o frecventd rard, constituind 0,5-1% din toata populatia
[43]. Chisturile lienale adevarate formeaza 1/4 din toate chisturile neparazitare ale splinei [46,196].
Chisturile lienale la copii, in majoritatea cazurilor, sunt reprezentate de chisturi congenitale,
limfangioame, hemangioame, chisturi posttraumatice, in cazuri rare se depisteaza si chistul hidatic
lienal, angiosarcoame si limfoame [178,163,164]. Chisturile congenitale lienale au o frecventa de
numai 10% din toate chisturile lienale, fiind reprezentate de reguld de chisturi epiteliale, care pot
atinge dimensiuni gigantice [7,43,65]. Chisturile neparazitare lienale sunt rare ca frecventa, ele
constituie 0,5-2% din toate maladiile splinei [46,184,196]. Chisturile false se dezvolta de regula
dupd un traumatism cu formarea unui hematom major care ulterior este supus descompunerii
autolitice cu formarea capsulei fibroase. O incidentd mai mare au chisturile din vasele intralienale
[46]. In cazul chistului gigantic al splinei se determind modificiri pronuntate ale architectonicii
organului cu atrofia progresiva a parenchimului lui, agsa-numita asplenizarea organului [164].

Clasificarea formatiunilor tumorale lienale dupa Flowler:

A. Chisturile neparazitare se localizeaza mai des in polul inferior al splinei sau in centru, uneori
subcapsular:
1. Chisturile adevarate:
— chisturile formate prin dilatare n cazurile ectaziilor vasculare;
— 1inndscute — aparute ca rezultat al divizarii prin strangulare a epiteliului embrionar
peritoneal si implantarea chistului in tesutul lienal;
— epiteliale, dermoide sau epidermoide;
— endoteliale (de geneza tumorala) — hemangiomul, limfangiomul,
2. pseudochisturile (false) — hematoame inchistate, pseudochisturile seroase inflamatorii si
degenerative;

B. Chisturile parazitare — chistul hidatic splenic [43,46].
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Chisturile lienale se caracterizeaza prin dezvoltarea lenta si asimptomatica, ceea ce presupune
ca la momentul depistarii o mare parte din parenchimul lienal este substituita de chist, iar tesutul
restant este afunctional [184].

Limfoamele non-hodgkiniene (limfom non-Hodgkin, limfosarcom) reprezinta un grup
eterogen al tumorilor maligne, care provin din tesut limfatic, cu o gama larga de semne clinice, cu
evolutie si prognostic diferit [22,37,86,92,179]. Limfoamele abdominale constituie 7-15% din toate
tumorile maligne depistate la copii sub 18 ani [71,86], totodata 31% din toate limfoamele non-
hodgkiniene ocupa locul trei, dupda leucoze si tumorile intracraniene, ca frecventa
[37,44,55,111,151,159,179]. Dupa unele date, aceasta patologic este una din 4 cele mai frecvente
tumori ale copildriei [22,92]. Limfomul Hodgkin mai des se dezvoltd la adolescenti, pe cand
limfomul non-Hodgkin la copii cu varsta intre 5 si 7 ani. Mentionam ca limfoamele maligne practiv
nu se dezvolta la sugari [186]. 60% din toate limfoamele sunt reprezentate de limfoamele
nonhodgkiniene [55,86,129]. Spre deosebire de limfomul non-Hodgkin la adulti, limfomul non-
Hodgkin la copii este un neoplasm cu malignitate medie si Tnaltd, cu afectarea extraganglionara
frecventa si o evolutie clinica agresiva. Incidenta subtipurilor histologice de limfom non-Hodgkin
variaza in functie de varstda [22]. Cea mai inaltda morbiditate se inregistreaza la varsta de 3-9 ani,
foarte rar se dezvoltd la copii in primii doi ani de viata [37,151,159]. Limfoamele abdominale la
copil ocupa primul loc ca frecventa (30-45%), deseori fiind afectat unghiul ileocecal
[55,63,151,159]. In 25% din cazuri se determini infiltrarea maduvei osoase siin ~ 10% — afectarea
tunicii creierului si maduvei spinale [55,151,159]. Varstd medie la stabilirea diagnosticului este 10
ani, la copii in varsta sub 5 ani patologia este extrem de rara.[63] Baietii sunt afectati de 2-3 ori mai
des, decat fetele. Riscul dezvoltarii limfomului non-Hodgkin la baieti in intervalul de varsta intre 3
si 7 ani creste [179]. Limfomul non-Hodgkin este foarte rar depistat la copii sub 1 an. Numai 10%
din cazuri se diagnosticheaza la cei sub 3 ani, cu prevalenta la sexul feminin [55,111,179].

Studiile recente raporteazd afectarea neuniforma a diferitor organe si tesuturi: ganglionii
limfatici mediastinali sunt afectati in 15-25% din cazuri, plamanii — in 3-6%, splina — 30-40%,
ficatul — 15-50%, oasele — 5-15%, tractul gastrointestinal — 10-24%, creierul — 40%. Limfoamele
nonhodgkiniene implica In procesul patologic cavitatea abdominala in 35% cazuri. Frecventa
afectarii tractului digestiv constituie 20% din toate formele clinice si 30-45% din formele
extranodale. Limfomul non-Hodgkin al tractului gastrointestinal are o frecventd de la 1 la 15% din
toate tumorile maligne ale tractului digestiv. Mai des este afectat stomacul (50-75%), mai rar
intestinul subtire — 20-35% si in cazuri unice — intestinul gros (5-10%) [45,54].

La copii, limfoamele non-hodgkiniene se caracterizeaza prin malignizare inaltd si prin
cresterea difuza, diseminarea precoce, afectarea maduvei osoase (25% din cazuri) si a SNC (10%

din cazuri) [55,111,179]. Aceasta tumora se manifesta frecvent prin tabloul clinic de abdomen acut
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chirurgical. Se dezvolta deseori rapid si disemineaza pe cale hematogena, cca % din copiii bolnavi,
la momentul adresarii primare la medic, prezintd procese patologice locale avansate sau metastaze
[111,179]. La ei se depisteaza semnele de leziune renald acutd ce evolueaza ca rezultat al
dereglarilor metabolice din cauza prezentei lizisului acut, chiar in lipsa afectdrii specifice a
rinichilor. Frecvent, se asociaza pleurita transdiafragmatica de origine reactiva [159]. De la aparitia
pana la momentul diagnosticarii dureaza o perioada de cel mult o luna de zile [111].

Limfangiomul abdominal este o tumora benigna de origine vasculara cu diferentiere limfatica,
se refera la grupa de disembrioplazii, constituie o patologie rara, reprezentand 5-10% din totalitatea
tumorilor benigne la copii [13,89,174,175,198]. Deci sunt benigne, aceste formatiuni tumorale se
caracterizeaza prin cresterea infiltrativa si tendinta spre recidivare [13,175]. Localizarea interna
(viscerald) se inregistreaza in 8-15% din cazuri [174,198]. Din totalitatea limfangioamelor cavitatii
abdominale, 70% sunt localizate la nivelul mezenterului, iar restul au sediul la nivelul submucoasei
gastrice, intestinului subtire, intestinului colonic, pancreasului, splinei, ficatului si spatiului
retroperitoneal [89,175]. Dintre toate limfangioamele intraabdominale, 10% implica mezocolonul si
5% retroperitoneul. Mezenterul intestinului subtire este mai des afectat. In literatura de specialitate
nu sunt descrise cazuri de malignizare a limfangioamelor. Limfangiomul poate fi simplu, cavernos,
chistos si mixt, cand structura morfologicd este asociatd cu alte tumori (limfangiom,
limfangiofibrom) [174]. Limfangiomul chistic intraabdominal se manifestd in perioada copilariei
timpurii si in 90% din cazuri este diagnosticat la varsta de 2 ani [13,152]. Dupa unele datele, 25%
din cazuri se manifestd in primii 10 ani de viatd. Dimensiunile chistului pot varia intre 6-8 cm si 18-
20 cm. Ca structura, limfangioamele sunt unicamerale sau multicamerale, fiind umplute cu lichid de
culoarea paiului-galben sau cu nuantd slab hemoragica. Limfangioamele intraabdominale sunt cu
pereti subtiri, se localizeaza intre foitele omentului sau pe un piciorus [152].

Formatiunile tumorale ale tractului gastrointestinal.

Hemangiomul intestinal este o patologie rar intalnita si constituie 0,3% din toate tumorile
tractului digestiv, din care fac parte hemangiomul in forma de polip al intestinului subtire si al
intestinului gros, flebectazii multiple, hemangiomul cavernos si hemangiomul generalizat. In 25%
din cazuri hemangiomul gastrointestinal se diagnosticheaza pe parcursul primului an de viata, iar
majoritatea din hemangioame in primii 2 ani de viata [7,65].

Leiomiomul este o tumora rard in perioada copilariei, depistatd mai des la fete. In 50% din
cazuri aceastd formatiune a fost asociata cu triada Carney. Pentru copii este caracteristica prezenta
focarelor tumorale multiple [7].

Tumorile canceromatoase apar foarte rar in perioada copildriei, posibil din cauza cd celulele
endocromofile din care se dezvolta tumorile date se observa in tractul gastrointestinal dupa varsta
de 4 ani [7,65].
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Deseori la copii se suspecteazd o tumorda abdominald, in special, la cei cu bezoare.
Tricobezoarele se formeaza in cazul ingerarii firelor de par, blana, fetrul etc. Deseori tricobezoarele
se atestd la copii (fete) cu deprinderi ddundtoare sau cu inclinare patologica (tricotilomanie) de a
Mmesteca, musca si inghiti par, blana sau la cei cu dereglari emotionale, cu retard mental etc. Ca
rezultat, in stomac se formeaza o ,,tumoare de par”, care consta din par Impletit si incleiat, imbibat
cu mase alimentare si mucus. Pentru prima data, tricobezoarul a fost descris de catre Boudament in
anul 1779. In anul 1968, Vaughan si colab. au descris sindromul Rapunzel, care se atestd in
tricofagie. Dupa datele J. Grosfeld si colab., 90% din pacienti sunt fete. Mai des tricobezoare se
dezvolta la varsta cuprinsa intre 5 si 15 ani [55].

Clasificarea tricobezoarelor:

Dupa dimensiuni: mici, care pot fi eliminate pe calea naturala sau cu mase vomitive, medii,
care provoaca tabloul clinic de ocluzie intestinald partiala, si gigantice

Dupa forma: rotunde, ovoide, In forma de carnati

Dupa localizare: gastrice, intestinale si gastrointestinale [55].

In literatura de specialitate sunt descrise cazuri de combinatii cu anomalii de dezvoltare ale
tractului digestiv (hiperfixarea la nivelul trecerii duodenului in jejun) cu formarea tricobezoarului
[54].

Neuroblastomul este cea mai frecventa tumora solida extracraniand pediatrica intalnita la
copiii sub 12 luni [12,16,82,129]. Afectarea suprarenalelor se depisteaza, de reguld, la copii cu
varsta sub 6 ani, la varsta medie de 15-19 luni de viata [16,103]. Neuroblastomul abdominal la copil
este o tumora maligna, care se dezvolta din neuroblasti embrionari ai sistemului nervos simpatic
[12,16,20,102,143,160]. in 65-70% de cazuri neuroblastoamele au sediul primar in abdomen, fie in
glanda suprarenala (40%) sau ganglioni limfatici retroperitoneali [16,102]. Constituie 7-11% din
toate tumorile pediatrice si ocupa locul 3-4 dintre toate tumorile la copil [12,73,143,160].
Repartizarea dupa varstd este neuniforma, totodatd frecventa diagnosticarii neuroblastomului scade
odatd cu maturizazrea copilului [143]. Circa 1/3 din toate neuroblastoamele apar in perioada de
sugar [82], 40% survin in primul an de viata, iar 90% din ele sunt diagnosticate la copii sub 4-5 ani
(35% la varsta de 1-2 ani, 25% dupa 2 ani) si numai 5% se determina pana la 10 ani [101,131,143].
Uneori neuroblastoamele se depisteaza imediat dupa nastere [143]. Varsta medie de stabilire a
diagnosticului este de 14-22 de luni [101,131]. Majoritatea copiilor sunt diagnosticati inainte de
varsta de 5-6 ani, pacientii de sex masculin fiind afectati mai frecvent decét cel feminin (1,4:1)
[9,73,97,131]. Predominarea tumorilor sistemului nervos simpatic la copilul mic este legata de
anumite particularitdti in dezvoltarea acestui sistem al organismului uman. Astfel, formarea
ganglionilor limfatici nu se finalizeaza in perioada intrauterina si evolutia celulara continud pana la

varsta de 5 ani. In conditiile cresterii 1 dezvoltarii intense §i tensionate a sistemului nervos
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simpatic, apare predispozitia pentru dezvoltarea proliferarii tumorale. Cauza dezvoltarii
neuroblastomului este necunoscuta, dar sunt dovezi cd procesul malign este legat de schimbarile n
ADN-ul celulelor. Aceste schimbari au un rol important pentru prognosticul bolii [131,143].

Mare parte din aceste tumori se localizeaza in spatiul retroperitoneal : in 32% din cazuri in
suprarenale, in 28% — in regiunea paravertebrald, in 5,6% — in regiunea pelviana. Neuroblastomul
are tendinta spre metastazare in oase, maduva osoasd, ganglionii limfatici i poate sd se maturizeze
spontan in ganglioneurom [73,161]. Metastazarea in pulmoni se atesta foarte rar [143].

Numai 25-50% din pacienti, la stabilirca diagnosticului prezinta o forma localizati a
neuroblastomului [73,101], totodatd mai mult de 50-60% din cazuri la momentul diagnosticarii
prezinta metastaze [7,9,73,101,110].

Se cunosc 3 caracteristici biologice ale neuroblastomului:

1) Capacitatea pentru regresia spontana la copii sub un an de viata,
2) Capacitatea de diferentiere (,,maturizare”);
3) Capacitatea de dezvoltare agresiva impetuoasa si metastazarea fulgeratoare [131,143].

Stadializarea NB dupa Evans (INSS, 1988)

Stadiul | — tumora este limitata de un organ ( este posibila inlaturarea totala)

Stadiul 1l — tumora se extinde dincolo de organul din care provine, dar nu traverseaza linia medie,
ganglionii limfatici pot fi implicati

Stadiul 1l — tumora este extinsa dincolo de organul afectat primar cu implicarea tesuturilor de pe
partea opusa

Stadiul 1V — prezente Mt la distanta (oase, unele organe, tesuturile moi, ganglioni limfatici la
distantd)

Stadiul IV S — tumora primara nu traverseaza linia medie a corpului, dar prezinta Mt in ficat, piele
sau maduva osoasd, 1nsa fara afectarea osului. Este caracteristica pentru copii cu varsta sub 1 an.

Sistemul de stadializare INSS (1993, modificarea clasificatiei Evans, 1988):

Stadiul I. Tumora limitata la organul sau structura de origine. Inliturarea totald a tumorii cu sau fard
tumora reziduald determinata microscopic. Ganglionii limfatici pe partea afectata si controlaterald
sunt liberi de tumora.

Stadiul IHA. Tumora unilaterald, fara posibilitatea exciziei complete. Ganglionii limfatici pe partea
afectata si controlaterald sunt liberi de tumora.

Stadiul 11B. Tumora localizata, cu sau fara excizie completa, cu implicarea ganglionilor limfatici pe
partea afectatd. Ganglionii limfatici controlaterali histologic sunt liberi de tumora.

Stadiul 1ll. Tumora extinsd in continuitate, depasind linia mediand, cu sau fara afectarea
ganglionilor limfatici bilaterali sau tumord unilaterala cu afectarea ganglionilor limfatici

controlaterali sau tumora localizata medial cu afectarea bilaterald a ganglionilor limfatici.
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Stadiul 1V. Diseminari la distanta (schelet, organe parenchimatoase, tesuturi moi, grupe ganglionare
la distanta (a se vedea stadiul IV S).

Stadiul IVS. Tumora primara localizata (considerata anterior ca fiind in stadiul I sau II), ce prezinta
simptome de boala la distanta, localizata la unul sau mai multe din urmatoarele sedii: ficat, piele,
maduva osoasa (fara evidentd radiologica de metastaze osoase, la examinari scheletice complete
periodice).

Stadiul IV S se aplica numai la copii sub 12 luni de viata [117,131,143].

Stadializarea NB dupa POG (Pediatric Oncology Group): 1. Inliturarea totald a tumorii
primare localizate, ganglionii limfatici regionali pot fi afectati; 2. Inliturarea incompleti a tumorii
primare, ganglionii limfatici regionali si ficat neafectati, ganglionii limfatici intratumorali si
peritumorali pot fi afectati; 3. Inliturarea totald sau incompleti a tumorii primare, fira afectarea
ficatului, ganglionii limfatici intratumorali si peritumorali pot fi afectati; 4. Tumora cu diseminare si
metastazare.

Factori de risc in NB care pot fi depistati la examenul imagistic (TC/RMN)
Implicarea aortei si/sau ramurilor mari

> Compresiunea traheei si/sau bronhiilor principale

o
¢
¢
i
¢

~

Cutia

Tumoarea mediastinului inferior cu infiltrarea unghiului costo-vertebral la nivelul Th9-12
Infiltrarea in hilul hepatic si/sau lig.hepatolienal
Implicarea ramurilor art. mezenterice superioare la nivelul radacinii

Implicarea trunchiului celiac si/sau art. mezenterior superior
Invazia unilaterald sau bilaterala a hilului renal
Implicarea aortei si/sau v.cava

Implicarea vaselor ileace

Cavitatea abdominala/bazin

Tr pelvian care traverseaza crista ischiatica

Cresterea intravertebrala a tumorii fara legatura cu localizarea in prezenta: afectdrii mai mult de
1/3 din canalul spinal pe scan axial si/sau spatiului premedular leptomeningeal nu sunt

vizualizate si/sau dereglare de semnal din maduva spindrii

Infiltrarea organelor si structurilor invecinate (pericard, diafragma, ficat, rinichi, duoden,

pancreas, mezou)

Starile care necesita inregistrare, dar nu sunt incluse mai sus: Tr primard multifocale, pleurezia,

ascita
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Sistemul international de stadializare NB, bazat pe analiza factorilor de risc prin investigatii

imagistice (INRGSS, 2009)

Stadiul | Descriere

L1 Tr localizata (in situ) fara implicarea structurilor vitale, care sunt definite ca factori

de risc, depistati la investigatii imagistice, limitate de o structurd anatomicd a

organismului

L2 Tr loco-regionala in prezenta unui sau doi factori de risc depistati la investigatii
Imagistice

M Prezenta Mt la distantd cu excl. MS

MS Boala metastatica la copii sub 18 luni, in prezenta Mt in piele, oase si/sau maduva

osoasa [117,131]

Tumorile renale si suprarenalelor. Tumora Wilms (nefroblastom, adenomiosarcom,
adenomiocistosarcom, adenosarcom renal, tumora Birh-Hirchfild, nefrom, nefrom embrionar) se
dezolva din celule precursoare rebele embrionare pluripotente. Tumora Wilms este a doua dupa
incidenta tumorilor abdominale fiind cea mai frecventd malignitate primard renald la copii.
Afecteaza in proportie 1:1,1,-1,2 baietii si fetele, cu o predominare usoara a fetelor [38]. Varsta de
varf la stabilirea diagnosticului este de 2-3 ani ( la copii de sex masculin varsta stabilirii diagnozei
este de reguld 3 ani 2 sdptdmani, la copii de sex feminin — 3 ani 6 luni si 2 saptdmani, in 75% cazuri
diagnosticul de tumora Wilms se pune sub varsta de 5 ani [38]. Afectarea bilaterala se inregistreaza
la 6% din copii cu tumord Wilms sporadica si, de asemenea, in 6% cazuri familiale. Afectarea
unilaterala multicentrica apare in 10% din cazuri, iar 1% din cei cu proces unilateral vor dezvolta
ulterior boala in rinichiul controlateral. La 5% din pacienti cu tumord Wilms se iInregistreaza
anomalii genitourinare incluzand hipospadia, testicul necoborat, duplicatia sistemului pielocaliceal,
rinichi chistici, rinichi ,,in potcoava” si displazie multichistica renala [38].

Conform unor cerecetdtori, 10-15% din cazuri, la prezentarea primard la medic, prezintd
metastaze hematogene. Cel mai des sunt afectati plamanii (in 80-85% din cazuri), urmand ficatul,
asociat sau nu cu afectarea pulmonilor (15% din cazuri) [101]. La 25% din copii cu varsta sub 2 ani
se Intalnesc metastaze in plamani si ficat, frecventa lor creste pana la 50-60% la copii cu varsta
peste 2 ani [38].

Tumorile suprarenalelor constituie 1% din toate tumorile copilariei. Totodata, adenoamele si
carcinoamele se dezvolta mai des la fete, iar hiperplazia cortexului suprarenalelor se inregistreaza in
mod egal la fete si baieti. La copii cu varsta sub 7 ani se constatd mai des adenoame si carcinoame,

la copiii mai mari — hiperplazia bilaterala a suprarenalelor [7,65].
42



Formatiunile tumorale ale pancreasului. Chisturile congenitale ale pancreasului se intalnesc
rar, apar ca rezultat al dereglarii proceselor de dezvoltare, sunt legate cu ductul si se localizeaza in
tesutul pancreatic, dar in chisturi cu dimensiuni mari pot depasi tesutul pancreasului [7,187]. Pot fi
unice sau multiple. Mai des sunt unice si se localizeaza in regiunea corpului si coadei pancreasului.
Chisturile sunt umplute cu lichid tulbure, care nu prezinta reactie enzimatica si sunt inconjurate cu
tesut pancreatic sanatos. De reguld, in chisturile congenitale nu sunt prezente aderente sau inflamatii
[7,65]. Chisturile congenitale ale pancreasului pot fi asociate cu chisturile ficatului, creierului,
ovarelor, rinichilor [187].

Chisturile retentiale ale pancreasului sunt rare, se dezvolta ca rezultat al obstructiei cronice a
ductului pancreatic principal (Wirsung) si ductului pancreatic auxiliar (Santorini). Aceste chisturi
contin secret exocrin pancreatic si sunt enzimoactive.

Pseudochisturile pancreatice mai frecvent sunt posttraumatice. Factorul predispozant pentru
formarea pseudochistului este traumatismul pancreasului. In urma traumatismului au loc scurgeri de
suc pancreatic, se acumuleaza cheaguri de singe in capsula pancreasului, imbibarea tesutului
pancreasului si tesuturilor adiacente cu sange, ceea ce provoacd peritonita asepticd in bursa
omentala mica. Drept consecintd, capsula chistului contine tesut reactiv-inflamator, fara epiteliu.
Marirea in dimensiuni, cresterea chistului este legata cu scurgerea secretului pancreatic in cavitatea
formata [7,65,51,187]. Chisturile sunt localizate de reguld in bursa omentala mica [51].

Tumorile pancreasului pot fi endocrinoactive si surde. Dintre toate tumorile endocrinoactive
este mai des diagnosticat insulinomul la copii in varstd mai mare de 4 ani. Gastrinomul este o alta
tumora endocrinoactiva a pancreasului care la momentul depistarii are deja metastaze. Alte tumori
endocrinoactive, ca glucogonomul si somatostatinomul nu se depisteazd la copii. Tumorile
endocrinoneactive apar foarte rar si sunt maligne cu prognostic nefavorabil [7,65].

1.4. Principii contemporane de estimare clinico-evolutiva in tumorile abdominale la
copil

Actiunea tumorii asupra organismului in crestere poate fi locala si generala. Afectarea locala
depinde de caracterul tumorii, deoarece tumora benigna comprima numai tesuturile si organele
adiacente, pe cand cea maligna distruge tesuturile si organele invecinate. Afectarea generald este
preponderent caracteristica pentru tumorile maligne si se manifestd prin dereglari de metabolism
severe, a hemostazei, echilibrului acido-bazic, dezvoltarea casecsiei. Tumorile benigne prezinta un
tip mediu de crestere a tumorii — localodistructiv, care se caracterizeaza prin cresterea infiltrativa,
dar nu metastazare.

Dificultatile in stabilirea diagnosticului tumorilor la copil constau in faptul ca mai multe
tumori afecteaza diferite tesuturi si organe care au o evolugie, simptome si sindroame asemanatoare
[146].
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Diagnosticul tumorilor abdominale la copil trebuie sa fie complex, sa includa datele
anamnestice, clinice, de laborator, informatia obtinutd prin investigatii instrumentale [160].
Diagnosticul precoce al tumorilor abdominale la copil este dificil din cauza lipsei acuzelor timp
indelungat, dar si a dificultatii in evaluarea datelor anamnestice la copilul mic. Totodata, deseori
tumorile abdominale la copil sunt ascunse sub masca altor maladii [162]. Pentru tumorile
abdominale la copil este caracteristica perioada asimptomatica de evolutie a bolii [142].

Metodele generale aplicate in diagnosticul tumorilor abdominale la copil includ: datele
anamnestice de la copil sau de la parinti; examenul fizic pe organe si sisteme; determinarea greutatii
si a taliei; temperatura corporald; tensiunea arteriala; datele hemoleucogramei; sumarul urinei, dar
si indicii functionali ai ficatului, rinichilor, cordului, SNC, etc.

Simptomatologia este determinata de localizarea tumorii [183]. Tabloul clinic in majoritatea
tumorilor la copil se caracterizeaza prin predominarea simptomelor generale asupra celor locale
[162]. Durerea este destul de rara si rau definita la copilul bolnav.

Simptomele tumorale generale includ: apatie, somnolentd sau insomnie, iritabilitate
pronuntata, inapetentd, greturi, vome, stagnare in greutate sau lipsa adaugarii in greutate conform
normelor pe varstd sau chiar scaderea in greutate, temperatura subfebrild acauzald, transpiratii reci,
in deosebi nocturne, dereglari de defecatie sau mictiune [7,65,160,180,185].

Statisticile arata ca celulele tumorale absorb o cantitate mare de substante nutritive care in
organismul copilului initiaza modificari patologice, in urma absorbtiei produselor catabolice. Ca
rezultat copilul devine apatic, flegmatic, se inregistreaza fatigabilitate si preferd sd stea culcat.
Tumora nu numai cd absoarbe energia, dar si emite in patul vascular substante toxice ale
metabolismului deteriorat, modificat, ceea ce provoaca simptomele— inapetenta, dereglari de somn
(copilul greu adoarme si are somnul nelinistit, se scoala de dimineatd molesit), la care se asociaza
semne de hipovitaminoza [180,185].

La examenul primar: copilul este hipodinamic (rar agitat), prezintd o privire ganditoare,
indreptata intr-un punct [160], tegumentele sunt palide, surii, aspect determinat de hemoragii mici
in formatiunea tumorala sau care este consecinta infiltrarii tumorii in maduva osoasa [101,160]. Se
apreciaza dilatarea desenului vascular pe peretele abdominal anterior si/sau pe cutia toracica [160].

In hepatocarcinom si uneori in hepatoblastom icterul este prezent in 25% din cazuri si in 2%
din cazuri se inregistreaza pubertatea precoce, ca rezultat al producerii gonadotrofinei de catre
tumora [55,143].

In formatiunile abdominale voluminoase primul simptom poate fi dispneea, din care cauzi
initial copilul este tratat pentru maladii pulmonare [55].

Conform datelor din literatura de specialitate, insuficienta hepatica este cauzata de dereglare a

proceselor metabolice, ca rezultat al afectarii ficatului. La nivelul acestui organ cresc indicii
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amoniului, transaminazelor, lactatdehidrogenazei, fosfatazei alcaline. Ca urmare a inhibitiei sintezei
albuminelor 1n ficat sporeste concentratia lor in sange. Insuficienta hepatica este provocata de
tumora primara a ficatului sau de metastazarea in ficat.

Cauzele dezvoltarii insuficientei renale la pacienfi oncologici sunt: invazia tumorala:
substituirea parenchimului renal cu tumord; leucozd, limfogranulomatoza, hematosarcom;
nefropatia obstructivd (compresiunea ureterelor de catre tumord sau ganglioni limfatici
retroperitoneali mariti sau dezvoltarea nefropatiei urice obstructive in cazul lizisului rapid al
celulelor tumorale); particularitatile metabolismului in tumorile maligne se manifestd prin:
acumularea in sdnge a paraproteinelor si acidului uric; complicatiile dupa antibioterapie [144].

Coprostaza prezentd in afectarea intestinului subtire este rezultatul ocluziei intestinale partiale
sau totale, iar sindromul diareei apare in afectarile intestinului colonic [179,185].

Simptomele tumorale locale:

In marea majoritate a formatiunilor abdominale la copil se observa asimetria abdomenului,
prezenta unei formatiuni abdominale vizibile sau palpabile, pozitia fortatd, deseori poza "lotos",
edeme periferice, preponderentt in formatiunile tumorale voluminoase cu localizarea centrala sau
inferioara in abdomen [55].

In chisturile marelui epiplon sunt caracteristice simptomele localizarii lor superficiale,
diminuare a sunetului percutor pe suprafata formatiunii, simptomul de ,,vibratie” (fluctuatie),
consistenta dur-elasticd, rar remitentd dar si conturul sters al formatiunii [152].

La palpatie in neuroblastomul retroperitoneal se determind o formatiune tuberoasa, de
consistentd pietroasa, practic imobila (fixarea precoce a tumorii apare din cauza concresterii rapide
in maduva spindrii prin orificiile intervertebrale) [63,143]. La pacienti pot fi prezente dureri osoase
si in articulatii. Tensiunea arteriala crescuta este consecinta secretiei excesive de catecolamine sau a
compresiunii vaselor renale, diareei invincibile [63,143].

Boala von Willebrand (fara autoanticorpi) este prezentd in 8% in cazurile tumorii Wilms si
poate provoca echimoze si sangerari ale mucoaselor [101].

La examenul bimanual rectoanal se determinda ovarul marit in volum sau o formatiune
tumorala 1n proiectia anexelor uterine [192].

Examenul biologic de rutind include: hemoleucograma, examene hepatice (nivelul
electrolitilor, transaminazelor hepatice, bilirubinei totale si directe, albuminei, calciului, fosforului,
acidului uric, LDG). Examenul sumar al urinei poate demonstra o hematurie sau proteinurie, fapt ce
permite diagnosticarea unei tumori renale sau a vizicii urinare [101].

La copii In tumorile maligne, se observa: anemie, a carui grad depinde de procesul dezvoltarii,
raspandirii si de caracterul tumorii, de nivelul VSH si al fibrinogenului crescut, hipercolesterolemie,

hipoalbuminemie, hiperkaliemie, cresterea indicilor fosforului [63,65,143].
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Trombocitoza se deceleaza in tumorile hepatice, iar evaluarea coagulogramei este utila in
evidentierea unei coagulopatii intravasculare diseminate sau unei disfunctii hepatice [101]. Se atesta
in tumorile hepatice, preponderent in carcinomul hepatocelular, nivele crescute ale fosfatazei
alcaline [143].

In tumori primare renale sau ale vezicii urinare in urini se atesti o hematurie sau proteinurie
[101].

S-a demonstrat ca o -fetoproteina are specificitate absoluta nu la toti pacienti, ea este marita
preponderent in hepatoblastoame, tumori germinale, tumori imature. Totodata, la copiii sub 3 luni
de viatd a-fetoproteina este majorati fira prezenta tumorii [101,143,154,192]. In formatiunile
hepatoblastomice indici majorati prezinta atat progesteronul, cat si a testosteronul [143].

Enolaza serica — constituie un marker specific neuronal (NSE) si prezintd o enzima glicolitica
citoplasmatica, depistata in celulele neuroendocrine, in neuronii creierului si in tesuturile sistemului
nervos periferic. In neuroblastoame si tumorile pulmonare concentratia ei este marita.

Examenul sistemului imun (determinarea antigenului CA 125) nu este specific, dar este util in
evaluarea eficacitatii chimioterapiei [192].

Manoperele diagnostice la copiii de varsta frageda necesita asistenta anesteziologica, care va
evita frica la copil, senzatia neplacuta, durerea, dar si pentru obtinerea informatiei mai calitative la
timpul examenului fizic sau manipulatiilor instrumentale medicale [162]. Evaluarea la toate etapele
de tratament cat si la distanta postoperator se realizeaza prin ecografie abdominala cu monitorizarea
semnalului vascular in zonele tratate.

Ecografia abdominald este un examen primar si obligatoriu in programul de diagnostic al
tumorilor abdominale la copil [101,118,160]. Fiind o metoda neinvaziva, ea ne oferd informatie
generala despre caracterul formatiunii (solida sau chistica), despre dimensiunile tumorii, localizarea
ei, prezenta sau lipsa concresterii cu organele si tesuturile invecinate, invazia in vasele magistrale si
ganglionii limfatici [58,93,143,162]. in formatiunile tumorale ale organelor parenchimatoase se
depisteaza frecvent comprimarea parenchimului normal [101]. Ecografic, in chisturile omentului si
mezoului se determind formatiuni intraabdominale, in lumen pot fi prezente septuri, legate de un
proces inflamator sau hemoragie intrachistica [166].

Ecografia Doppler este o metodd cu mult mai informativa in determinarea invaziei in vasele
magistrale, dar si In aprecierea vascularizarii tumorii, In special In tumora Wilms, in
hepatoblastoame [143,162].

Radiografia simpld a organelor abdominale se efectueaza in ortostatism si in doud incidente
(din fatd si din profil) [162], In tumorile localizate in lobul drept al ficatului, are loc deplasarea
anselor intestinale Tn directia caudala si anterior, iar rinichiul drept este frecvent deplasat inferior.

Atunci cand tumora este localizata in lobul stang, are loc deplasarea stomacului posterior si lateral
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[143]. Radiografia de ansamblu indica deplasarea anselor intestinale spre coloana vertebrala si spre
0 parte de linia medie, totodatd la contrastarea tractului digestiv modificarile mentionate mai sus
sunt mai evidente [166]. Pot fi vizualizate calcificari intratumorale, se poate depista aspectul de
,c02ajd de ou” (in neuroblastoame), evidentia hemoragia subcapsulara.

Radiografia pelviana permite diagnosticarea teratoamelor, chisturilor dermoide si altor tumori
cu incluziuni radiocontraste localizate in cavitatea pelviana [147].

Radiografia toracica se foloseste in identificarea metastazelor pulmonare (prezente in 10% din
cazuri in neuroblastoame) [93].

Arteriografia indicd gradul deplasarii si rotatiei vaselor, dar si prezenta colateralelor deja
formate [147].

Urografia intravenoasa este o tehnica importanta in diagnosticarea tumorilor retroperitoneale,
tumorilor organelor genitale feminine si are un rol esential in evaluarea functiei rinichiului
controlateral sau a smbilor rinichi in tumori gigantice abdominale (egalitatea excretiei substantei de
contrast si evacuarea ei, prezenta deplasarii sau ingustarii ureterelor, deformarea sau dilatarea
sistemului calice-bazinet, legdtura tumorii retroperitoneale cu structurile anatomice adiacente
sistemului renourinar). Dupa gradul afectarii rinichilor si ureterelor pot fi determinate gravitatea
procesului tumoral si localizarea lui [93,143,146,147,162].

Endoscopia tractului digestiv este utild in decelarea tumorilor gastrice si permite de a
determina localizarea, dimensiunile, dar si in prelevarea materialului bioptic [179].

Colonoscopia este utild in diagnosticarea tumorilor la nivelul portiunii distale a intestinului
colonic [179].

Tomografia computerizatd este o metoda foarte informativa de diagnostic a formatiunilor
tumorale, prezentdnd si o tehnica de electie in aprecierea raspandirii tumorii si raspunsului ei la
tratamentul specific. Tomografia computerizatd permite determinarea raspandirii, limitelor
rezecare. Foarte bine evidentiaza capsula, dupd care se apreciaza infiltrarea tumorii §i gradul
invaziei in tumorile hepatice. Metoda se aplica pentru a determina starea ganglionilor limfatici
regionali [46,58,93,118,160]. Prin tomografia computerizatd pot fi determinate de asemenea
micrometastazele in pulmoni, care nu se vizualizeaza la radiografia toracica [143].

Rezonanta magneticd nucleard este o metoda de diagnostic care da aceeasi informatie ca si
tomografia computerizatd, dar in unele cazuri este mai preferabild. Prin aceasta metodad poate fi
depistatd o tumora restantd de dimensiuni mici §i procesele limfoproliferative, cu un grad de
precizie mai mare, decat prin tomografia computerizata [118,143].

Scintigrafia cu Ga67 se efectueaza la pacienti cu maladii limfoproliferative, izotopul se

acumuleaza in ganglionii limfatici afectati. Este o metoda utila pentru efectuarea diagnosticului
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diferential intre afectarea tumorald si nontumorala (inflamatie, fibroza etc.) [93,179]. Scintigrafia
renald este foatre eficientd pentru diferentierea tumorilor renale de tumorile abdominale si poate
inlocui urografia intravenoasa [93].

Este importantd concordarea datelor scintigrafice cu rezultatele CT si RMN fiindca
acumularea galiului 1n ganglionii limfatici poate fi prezentd si In caz de proces inflamator.
Scintigrafia ficatului cu I121, Aul98, Tc99m permite aprecierea, localizarea si stabilirea
dimensiunilor formatiunii tumorale [143]. Scintigrafia hepaticd se utilizeazd pentru testarea
intre 39% si 67-89%, dar specificitatea este foarte joasa. In majoritatea cazurilor, ofera date despre
natura schimbarilor observate [159].

Angiografia ficatului permite aprecierea inconjurdrii tumorii de vasele sangvine, evidentiaza
localizarea lor atipica, raportul cu organele invecinate, prezenta vaselor suplimentare si a sunturilor
arteriovenoase [147].

Angiografia vaselor pelviene indicd localizarea si extinderea tumorii, starea anatomo-
topografica a vaselor magistrale pelviene [146].

Laparoscopia diagnostica este folositd pentru determinarea topografiei tumorii, localizarii
organului din care provine, permite aprecierea stdrii peretelui formatiunii tumorale, evidentiaza
localizarea vaselor sangvine si limfatice (in chisturile mezenterice), starea organelor invecinate si a
ganglionilor limfatici.

Contraindicatii pentru efectuarea laparoscopiei diagnostice este starea somatica grava,
suspectarea unei formatiuni maligne [139].

1.5. Complicatiile posibile in formatiunile tumorale abdominale la copii.

La ele se referd: ruperea spontand sau posttraumatica a formatiunilor de volum in cavitatea
peritoneala cu dezvoltarea clinicii de abdomen acut chirurgical [7,65]. In hemangiomul hepatic sau
renal poate provoca: hemoragie abundentd care se soldeaza, la unii pacienti nediagnosticati, cu
deces in 63-80% din cazuri [172]; hemoragia in parenchimul ficatului sau in organele invecinate
[55,141]; tromboza tumorii cu riscul infectarii si formarii abcesului — in hemangioame; degenerarea
hemangiomatoasa a ficatului cu dezvoltarea insuficientei hepatocelulare; aderarea la oment si ansele
intestinale, ce duce la formarea ocluziei intestinale [172]; ocluzia intestinala prin compresiunea
externd, prin dezvoltarea invaginatiei [46,52,54]; sau ocluzia intestinala obturatorie [13]; hemoragia
digestiva prin rupturd, cauzatd de ulceratia limfangiomului sau de schimbari trofice ale peretelui
gastric sau intestinal 1n prezenta unei formatiuni tumorale in lumen [13,89]; hemoragie
intratumorala sau intrachistica [46,52]; formarea calcificatelor in peretele chistului [52]; adeziunea
peretilor chistului cu organe invecinate, formarea aderentelor [52]; necrotizarea [46,52,145];

insuficienta cardiaca acutd si cronicda, in hemangioamele hepatice [7,65]; dezvoltarea ascitei
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[55,145]; anemie, in urma maladiei cronice sau a hemoragiei intratumorale [101]; dereglarea
functiei organelor reproductive [145]; torsiunea piciorului chistului ovarian [46,169], care poate fi
partiala (la 180°) si totald (mai mult de 360°)[ 52]; retentie acutd de urind; coprostaza; autoamputare
a chistului ovarian [46]; insuficienta renald; insuficienta cardiorespiratorice; disfunctia cerebrala
[7,65]; torsiunea chistului mezenteric in bloc cu ansa intestinald adiacenta, ce se manifesta prin
tabloul clinic al ocluziei intestinale acute; dezvoltarea pleuritei specifice, caracteristica pentru
procesele tumorale agresive , cum sunt limfangioamele nehodgkiniene [183]; perforatia peretelui
intestinal sau gastric [13,190]; dezvoltarea ascitei-peritonitei neoplazice; peritonita prin perforatie
de organ, ca rezultat — sepsisul abdominal [13]; generalizarea procesului tumoral; compresiunea
maduvei spindrii; sindromul paraneoplazic; hipertonia incupabild (este caracteristicd pentru
tumorile suprarenalelor)[13]; metastazarea; recidivarea; fracturi patologice ale oaselor dupa
traumatisme neinsemnate ca rezultat al osteoporozei (defect al sintezei proteinelor si deficit de
calciu) in tumorile hepatice [55]; malignizarea tumorilor benigne; infarctul peretelui intestinal;
supurarea formatiunii tumorale; hidronefroza secundara [13].
Cauzele care duc la dezvoltarea torsiunii chistului ovarian sau anexelor uterine:
- Aparatul ligamentar mai lung decat la adulti;
- Localizarea specifica a ovarelor la fetite, cu cat mai mic este copilul cu atit mai sus sunt
plasate ovarele in cavitatea abdominala;
- Miscarea brusca a corpului;
- Schimbarea pozitiei corporale;
- Efortul fizic;
- Constipatiile;
- Alimentatia excesiva [139].
1.6 Diagnosticul diferential in formatiunile tumorale abdominale la copil
Diagnosticul diferential depinde de localizarea anatomo-topografica a formatiunii tumorale si
de varsta pacientului, fapt ce releva o corelatie directd intre varsta copilului si tumora maligna.
Formatiunile tumorale ale anexelor uterine sunt diferentiate:
v" formatiunile chistice de cele solide ale anexelor uterine
v' tumorile benigne de tumorile anexelor uterine maligne
v" formatiunile de volum de geneza extragenitald (formatiunile ovariene la copii sunt adesea
localizate in afara bazinului mic) — de hidronefroza, chistul renal, chistul mezoului, chistul
marelui epiplon, limfangiomul abdominal, duplicatura chistica a intestinului
Ele pot fi confundate de asemenea cu:
v" procesul aderential dupa o interventie chirurgicala sau dupa procese inflamatorii cronice

v" apendicita acuta, infiltratul apendicular, ocluzia intestinala, apoplexia ovariana
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v malformatiile organelor reproductive cu ingreunarea fluxului singelui menstrual
(hematometria, aplazia partilor distale ale vaginului cu uter functional, dublarea uterului si
vaginului, asociata cu atrezia partii inferioare a vaginului si hipoplazia ovarului)

v la pubertatea precoce de tip heterosexual — cu disfunctiile congenitale ale suprarenalelor,
cu tumorile suprarenale

v" la pubertatea precoce de tip izosexual — cu formatiunile tumorale ale creierului [46,52].

Limfangiomul abdominal nu trebuie confundat cu: hidronefroza, chistul rinichiului, chisturile

glandei suprarenale, chistul hidatic, in deosebi cu localizarea in mezenter, mezou, peritonita
inchistatd, formatiunile tumorale chistice ale anexelor uterine, pseudochistul posttraumatic al
pancreasului, chistul lienal, duplicatiile de intestin [13].
Formatiunile tumorale hepatice trebuie diferentiate, dupa cum urmeaza:
v Formatiunile chistice de formatiunile solide hepatice
v" Tumorile benigne de tumorile maligne
v’ Chisturile parazitare de chisturile nonparazitare si abcesele de diferita geneza
v Tumorile hepatice de tumorile retroperitoneale, in deosebi cele renale
v" Tumorile hepatice de metastazele hepatice ale altor tumori [55].
Limfomul non-Hodgkin se diferentiaza cu:
v Apendicita acuta
v" Invaginatia intestinala
v Hepatita
v" Ulcerul gastric
v Leucemia [55].
Limfomul Hodgkin cu:
v Limfomul non-Hodgkin
Sarcoidoza
Boala serului
CMv
Tuberculoza
Sifilisul

v Lupusul eritematos sistemic [55].

AN NN N

Neuroblastomul se diagnosticheaza in raport cu:

v Tumora Wilms

v Maladiile inflamatorii ale intestinului ( in prezenta diareei)
v" Tumora hepatica, in deosebi cu hepatoblastomul
v

Sarcomul Ewing
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v Limfomul
v’ Chistul dermoid retroperitoneal
v Tumorile din celule germinogene
v Fibromatoza infantila [85]
v Hematomul suprarenal [27,134].

1.7. Principii generale ale tratamentului tumorilor abdominale la copil

Metoda chirurgicala este considerata o etapa de baza in tratamentul tumorilor abdominale.

Tratamentul chirurgical fiind cel mai eficace pentru tumora la copii, este aplicabil numai in
40-50% din cazuri (85% in tumorile rezecabile care pot fi excizate si cu regenerarea hepaticad in
decurs de 1-3 luni).

Spre deosebire de hepatoblastoame, numai 1/3 dintre pacienti cu hepatocarcinoame devin
candidati pentru rezectia completa si doar 1/3 din acestia supravietuiesc pe termen lung [93].

Rezecabilitatea tumorii depinde nu numai de dimensiunile, ci si de localizarea ei [200].
Criteriile de nerezecabilitate sunt extensia la nivelul ficatului mult mai mare decat cea apreciata
preoperator (dupa rezectie nu mai ramane tesut sandtos), starea parenchimului hepatic restant
(ciroza nediagnosticatd preoperator) si extensia mare extrahepatica (criteriul dat este relativ) [101].
O problema dificilad este stabilirea termenului optim pentru interventiile chirurgicale la pacient cu
tumori de diversa localizare. Analiza cazurilor de recidiva a cancerului la copii a aritat necesitatea
elaborarii unui nou mod de diagnostic, dar si a abordarilor noi in tehnica rezolvarii chirurgicale.

Rezectia radicala a ficatului poate provoca hipovolemie, hipoglicemie, hipofibrogenemie,
deficit de coagulare, iar hiperbilirubinemia este prezentd 2-4 saptdmani dupa rezectie.”! In prezent,
in tumorile hepatice, In special nerezecabile este folosita tehnica ablatiei cu radiofrecventa — 0
alternativa celor utilizate standard. Se foloseste curent de nalta frecventa, care transforma caldura
in tesuturi cu necroza tumorii (1060°C, durata 30 sec). La 100 grade are loc carbonizarea tesutului
tumoral. Relativ recent s-au dezvoltat si o serie de tehnici terapeutice in situ si regionale cu
utilizarea unor agenti pentru a distruge tumora, lasdnd tesutul necrozat pe loc (agenti chimici -
alcoolul, acidul acetic sau termici — caldura — radiofrecventa, microunde, laser sau temperatura
negativa (crioterapia) etc.

Contraindicatii absolute preoperatorii pentru rezectia tumorilor hepatice sunt:
- procesul tumoral generalizat pe ambii lobi ai ficatului;
- metastaze multiple Tn ganglionii limfatici §i organe (plamani, oase);
- afectarea tumorald a venei porta;
- starea somatica grava a pacientului [150].

Contraindicatii intraoperatorii pentru rezectia radicala:

- tumori limitate la lobul hepatic drept sau stang;
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- tumori cu originea 1n lobul drept, care nu se extind dupa segmentul medial al lobului stang.
In unele cazuri, cAnd se constati extensia tumorala in ambii lobi hepatici, se recomanda doar
biopsia chirurgicald a formatiunii tumorale [93]. La ele se refera:
e Hepatoembolizarea;
e Chimioembolizarea;
e Chimioterapia intraarteriala;
e Chimioterapia sistemica;
e Radioterapia [160].

In tumorile marelui epiplon tratamentul este numai chirurgical si consti din
chistomentectomie totald sau rezectia partiald a omentului care contine formatiunea tumorald, in
cazul localizarii in portiunea liberd a marelui epiplon [68].

In formatiunile tumorale ale splinei, indicatii pentru tratament chirurgical sunt cresterea
rapida, dimensiunile mai mari de 4-5 cm, riscul aparitiei hemoragiei intraabdominale, supurarea
chistului [163,178]. Tactica chirurgicala consta din enuclearea chistului, fenestrarea chistului lienal
("unroofing”, "pertialdecapsulation™), sclerozarea chistului lienal, splenectomia partiala sau
splenectomie [46].

Deseori in chisturi ale omentului tratamentul consta in chistomentectomie totala. Rareori se
indicd chistectomie si, mult mai rar, chistostomie sau marsupilizarea (in chisturile gigantice
supurate).

In limfangioame chistice este indicati extirparea in intregime a formatiunii: in cazul
limfangiomului omentului se efectueaza omentectomie totala, iar in limfangioamele mezoului si
intestinului poate fi necesara efectuarea rezectiei intestinului in bloc cu limfangiomul. Rezectia
partiald a limfangiomului se face in cazurile cand limfangiomul este intim aderat de suprafata
viscerelor abdominale sau retroperitoneale (vena cava inferioara, aorta sau uretere) [68,89].

In formatiunile tumorale ovariene se efectueaza rezectia cuneiformi a chistului ovarian,
enuclearea chistului sau tumorii, inlaturarea formatiunii intraligamentare, inlaturarea formatiunii pe
picior lung, ovarectomie sau inlaturarea anexelor uterine (tubovarectomie) [46,139].

Concluzii la capitolul 1
1. Cercetarile stiintifice din domeniu aratd ca pentru fiecare perioadd a copildriei sunt
caracteristice diverse variante specifice ale patologiei tumorale, o particularitate a lor fiind
evolutia asimptomatica, iar diagnosticul este stabilit tardiv, atunci cand apar complicatii.
2. Abordarea tumorilor la copii este multifactoriala si include un sir de investigatii clinice,
imagistice, instrumentale, bioumorale, histopatologice etc, avand ca scop obtinerea si

confirmarea diagnosticului pozitiv.
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O importanta deosebita pentru diagnosticarea precoce a tumorilor la copii are examenul
ecografic antenatal, completat cu evaluarea ecografica postnatal, in special la copii de varsta
frageda.

La examinarea si evaluarea unui copil cu o patologie cu date neconcludente chirurgul
procedeaza dupa principiul dominant: ,,Dacad un copil este in stare grava, prezintd intoxicatie
indelungata, iar diagnosticul final nu poate fi stabilit, este vorba de o tumora”

Volumul investigatiilor pentru un pacient cu formatiune tumorala depinde de topografia
tumorii, de raportul ei cu organele invecinate. Metodele optime pentru examinare trebuie sa
includa, pe langa ecografia abdominald, tomografia computerizata, examenul prin rezonanta
magnetica nucleara, scintigrafie si teste biochimice specifice.

Managementul chirurgical, minim invaziv, laparoscopic, individualizat, adaptat la fiecare
caz in parte constituie metoda de baza in rezolvarea formatiunilor tumorale abdominale la
copii.

Studierea literaturii de specialitate aratd o crestere a numarului de copii cu tumori
intraabdominale. Cu toate acestea, in ultimii 5 ani, atestim un numar redus de publicatii

stiintifice la tema data, fapt ce confirma actualitatea temei luate in cercetare.
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2. CARACTERISTICA MATERIALULUI CLINIC SI METODELOR DE CERCETARE

2.1 Caracteristica generala a materialului clinic

Lucrarea reprezintd un studiu transversal discriptiv al diagnosticului si tratamentului
chirurgical aplicat in cazul unui esantion de 197 pacienti cu varsta cuprinsa intre 0-18 ani cu chisturi
si tumori abdominale rezolvate chirurgical in Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie
Pediatrica ,,Acad. Natalia Gheorghiu” a IMSP IMsiC pe o perioada de 10 ani (2011-2022).

Formatiunile tumorale abdominale investigati au provenit din diferite tesuturi, structuri si au
fost divizate tinand cont de limitele anatomo-topografice ale cavitatii abdominale si
retroperitoneale. Formatiunile tumorale abdominale au prezentat un grup larg si divers, constand din
formatiuni solide - tumori: benigne si maligne; formatiuni lichidiene - chisturi: parazitare si
nonparazitare. Acestea includ nu numai tumori adevarate (formatiuni abdominale solide), dar si
formatiuni asemanatoare tumorilor cu localizare si evolutie diferitd, deci, formatiuni chistice.

Luand in considerare manifestdrile clinice asemanatoare ale tumorilor chistice ale cavitatii
abdominale, prognosticul diferit si uneori chiar letal, era vital important sa fie diagnosticate cat mai
precoce si rezolvate chirurgical pentru a preveni dezvoltarea metastazelor.

Pentru a obtine rezultate valide a fost utilizata formula de calcul pentru determinarea
volumului esantionului:

n=t 2 xp(1-p) |A2 , unde
N - volumul esantionului reprezentativ;
t — coeficientul testului de semnificatie — 1,96
p - incidenta fenomenului — 9,75% %
A - eroarea maxima admisa — 0,05
f - rata de non-raspuns — 10%
n = 197 pacienti.
Criteriile de includere in studiu:
1. Varsta pacientilor 0 - 18 ani.
2. Pacienti cu formatiuni chistice ale organelor abdominale neparazitare si care nu se rezolva
conservator.

3. Pacienti cu tumori abdominale benigne si maligne.
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4. Pacienti cu formatiuni abdominale care au asociat complicatii, inclusiv: ocluzie intestinala,

torsiune de organ, supurare, ruperea formatiunilor tumorale etc.

Criterii de excludere din cercetare:

1.

2
3
4.
5

Varsta pacientilor mai mare de 18 ani.

Pacienti cu chisturi ovariene functionale, care raspund la tratamentul conservator.
Pacienti cu chisturi parazitare.

Pacienti care au refuzat tratamentul chirurgical din diferite motive.

Pacienti care au necesitat tratament chimioterapic preventiv, dar care au refuzat

tratamentul chirurgical.

Pentru realizarea cercetarii copiilor luati in studiu am elaborat un chestionar special

argumentat clinico-paraclinic, care cuprindea: datele anamnestice, clinice, parametrii dezvoltarii

fizice, informatia despre explordrile imagistice, de laborator (biomarkerii sistemului hepatic, renal),

datele despre testele bacteriologice, histopatologice, imunohistochimice, precum si despre tehnicile

chirurgicale folosite. Astfel, studiul prezent a fost efectuat in corespundere cu acest chestionar.

Copiii cu formatiuni tumorale abdominale investigati au fost distribuiti in 2 loturi: Lotul I: pacienti

cu formatiuni solide — tumori (divizat in Sublotul I — pacienti cu tumori benigne si Sublotul II —

pacienti cu tumori maligne) si Lotul II: pacienti cu formatiuni chistice (Tabelul 2.1.).

Tabelul 2.1. Repartitia pacientilor conform lotului de studiu

Copii cu varsta 0 — 18 ani cu formatiuni tumorale abdominale

n =197
Lotul I Lotul 11
Pacienti cu formatiuni tumorale abdominale solide Pacienti cu formatiuni tumorale abdominale
n=122 chistice
n=75
A 4
Sublotul 1 Sublotul 2
Pacienti cu formatiuni Pacienti cu formatiuni
tumorale abdominale solide tumorale abdominale
benigne solide maligne
n=36 n =86
v v v
Anchetarea pacientilor, examenul clinic general si locoregional
v v v
Examene imagistice Examenul morfohistologic,
Examene de laborator i . . . .
e Ecografia abdominala imunohistochimic, genetic
¢ Hemoleucograma

e Biomarkeri in serul
sangvin: tumorali, ai
inflamatiei

e Radiografia panoramica abdominala
e Radiografia toracica
o CT/RMN abdominala cu vasografie

'

e Scintigrafia hepatica, renald, osoasa

v

Stabilirea diagnosticului clinic si aplicarea tratamentului medico-chirurgical
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Design-ul general al cercetarii din cadrul prezentei teze a fost unul traditional pentru profilul
disciplinelor chirurgicale, incluzand asistenta diagnostico-curativd acordatd pacientilor la etapele
pre-, intra- si postoperatorie. Fiecare etapa a fost analizatd prin prisma modificarilor medico-
biologice, imagistice depistate, stabilindu-se valoarea lor informativ-diagnostica cu argumentarea
obiectivd a stdrii bolnavului, tindnd cont de evolutia bolii, prezenta complicatiilor asociate,

comorbiditatilor, dar si de eficienta metodelor curative aplicate.

40
35
30
25
20
15
10

5

0

2011|2012|2013|2014{2015/2016|2017(2018|2019(2020,2021|2022

® formatiunile tumorale

abdominale 1813|3729 11|13 |15|28| 6 | 9 |12 | 6

Figura. 2.1. Dinamica morbiditatii prin formatiuni tumorale abdominale la copii (aa. 2011-
2022)

Dinamica morbiditatii prin formatiuni tumorale abdominale la copii pe aa. 2011-2022 1n
Republica Moldova este prezentatd in Figura. 2.1. Cel mai mare numar de imbolnaviri s-a observat
in anii 2013, 2014, 2018, iar cele mai scazute valori ale indicilor s-au inregistrat in anii 2019-2020,
cu cresterea brusca a lor in 2021. Ponderea formatiunilor tumorale abdominale la copii pentru anii

2011-2022 in Republica Moldova este prezentata in Figura. 2.2.

® tumorile maligne
® tumorile benigne

® formatiunile tumorale
chidtice

Figura. 2.2. Ponderea formatiunilor tumorale abdominale la copii pentru anii 2011-2022 in

Republica Moldova (%)
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Din Figura 2.2. rezulta ca au predominat formatiunile tumorale solide (tumori maligne 44% +
tumori benigne 18%) — 56%. Formatiunile chistice si tumorile benigne au constituit — 62% cu un
prognostic pozitiv.

In Tabelul 2.2. este prezentatd caracteristica clinici generald a loturilor incluse in studiu:
repartitia dupd sex, varsta, localizarea anatomo-topografica a zonei afectate, asocierea cu alte
maladii, complicatiile prezente, tehnicile chirurgicale utilizate.

Tabelul 2.2. Caracteristica clinica generala a loturilor incluse in studiu

Parametrii evaluati Lotul I —Tumori Lotul I
Sublotul Il — | Sublotul I — tumori | formatiuni
tumori maligne benigne chistice
Abs % Abs % Abs | %
Numarul total de pacienti 86 44% 36 18% 75 38%
Apartenenta de sex
Baieti 46 53% 9 25% 10 13%
Fete 40 47% 27 75% 65 87%
Structura de varsta
Sub 28 zile 3 3% 1 3% 1 1%
29 zile-1 an 5 14% 14 19%
1-2 ani 3 3% 1 3% 15 20%
2-5 ani 11 13% 3 8% 24 32%
6-11ani 22 26% 10 28% 19 25%
[12- 18 ani 36 42% | 16 44% 13 17%
Localizarea zonei afectate:
Splina 4 11% 17 23%
Mezou, oment 19 22% 13 17%
Stomac 2 6%
Ficat 12 14% 3 8% 2 3%
Organe pelviene 10 13% 20 56% 43 57%
Regiunea retroperitoneali 37 43% | 8 22%
Altele 8 9%
Modalitatea chirurgical tehnica:
Excereza totala 7 8,1% 14 38,9% 24 32%
Inlaturarea subtotala 35 40,7% 3 8,3%
inlaturarea partiala 25 29,1% 2 5,6% 4 5,3%
Inlaturarea totald prin rezectia organului | 10 11,6% 4 11,1% 15 20%
afectat
Chistovarectomie/tumorovarectomie 2 2,3% 9 25% 15 20%
Chistanexectomie/tumoranexectomie 1 1,2% 1 2,8% 5 6,7%
Splenectomie 1 1,2% 2 5,6% 6 8%
Fenestrare 6 8%
Tumornefrectomie 1 1,2%

Datele studiului propriu au demonstrat ca formatiunile tumorale solide au constituit 122
(61,9%; 11 95% [55,1-68,7]) cazuri, inclusiv 86 (43,7%; Ii 95% [36,7-50,6]) cu formatiuni tumorale
maligne, 36 (18,3%%; 1T 95% [12,9-23,7]) — benigne si 75 (38,1%; Ii 95% [31,3-44,9]) — formatiuni
tumorale chistice.

A prevalat sexul feminin, fata de cel masculin, 1:2. Lotul I a inclus 55 baieti (45,1%;
11 95% [36,3-53,9]) si 67 fete (54,9%; Ii 95% [46,1-63,7]). La pacientii cu tumori solide maligne a
predominat sexul masculin — 46 (53,5%;I1 95% [42,9-64,0]) cazuri si, respectiv, fetele au constituit
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40(46,5%; 11 95% [36,0-57,1]) cazuri. Mentionim ci la pacientii cu formatiuni tumorale solide
benigne baietii au constituit 9 (25%; I 95% [10,9-39,1]) cazuri, iar fetele — 27 (75%; I1 95% [60,9-
89,1]), iar raportul baieti/fete a fost de 1:3.

In lotull II de studiu printre copiii cu formatiuni tumorale chistice raportul baieti/fete a fost de
1/6,5, baieti—10 (13,3%; I1 95% [5,6-21,0]) cazuri si, respectiv, fete—65 (86,7%; 11 95% [79,0-94,9])
cazuri.

Repartitia conform anului diagnosticarii si sediului formatiunilor tumorale, este reflectata in
Tabelul 2.3. Au predominat formatiunile ovariene, iar pe locurile 2 si 3 s-au situat formatiunile
tumorale retroperitoneale si cele ale mezoului.

Tabelul 2.3. Organele afectate de formatiuni tumorale si anul diagnosticarii patologiei

— N ™ < Lo © M~ o] (e} o — N e
Splina 2 2 2 3 4 4 3 20
Ficat 3 3 1 3 4 2 1 17
Ovar 6 3 |15 18 1 4 7 4 5 5 73
Mezou, oment 4 3 10 2 2 3 1 3 1 2 1 32
Stomac 1 1 2
Formatiuni 1 5 |7 6 3 6 1 10 1 2 2 1 45
retroperitoneale
Formatiuni difuze | 2 1 2 1 1 1 8
Total 18 |13 | 37 29 11 13 15 28 6 9 12 6 197

In dependenta de vérsta la momentul stabilirii diagnosticului, pacientii luati in studiu au fost
repartizati dupa Age Stages Defined According to NICHD Pediatric Terminology (2011) in grupuri
conform varstei: 0-28 zile, 28 zile-1an, 1-2 ani, 2-5 ani, 6-11ani si 12-18 ani, deci in 6 subgrupe

conform varstei pacientilor.

80 60
60 - B formatiuni 50 - B formatiuni
chistice 40 chistice
40 - B tumori 28 ] B tumora
20 - benigna 10 4 benigna
0 - B tumora 0 - B tumora
fete  baieti maligna urban  rural maligna
Figura. 2.3. Repartitia pacientilor dupa Figura 2.4. Repartitia pacientilor dupa
apartinenta de sex mediul de trai

In esantionul studiat au predominat pacienti de sex feminin. Este necesar de concretizat ca in

formatiunile tumorale chistice si tumorile benigne au predominat fetele, pe cand in tumorile
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maligne—baietii (Figura 2.3.), totodatd au prevalat pacientii din mediul rural, incidenta urban/rural
fiind de 1:1,7 (Figura 2.4.).

40
35 /
30
25 / . . . .
20 / == formatiuni chistice
15 // A —@—tumori benigne
10 /./ tumori maligne
5 /
O r T T T T 1

Figura. 2.5. Repartitia pacientilor dupa varsta si caracteristica formatiunii tumorale
abdominale

Analizand esantionul de studiu dupd varsta, am constatat ca 12 - 18 ani aveau 65 (33,0%;
1T 95% [26,4-39,6]) pacienti, dintre care formatiuni chistice prezentau 36 (18,3%; Ii 95% [12,9-
23,7]) pacienti, tumori benigne — 16 (8,1%; Ii 95% [4,3-11,9]) pacienti si 13 (6,6%; Ii 95% [3,1-
10,1])- tumori maligne. Copii cu varsta 6-11 ani au fost 51 (25,9%; 11 95%][]) pacienti, dintre care
formatiuni chistice au prezentat 22 (11,2%; Ii 95% [6,8-15,6]) pacienti, tumori benigne - 10 (5,1%;
1T 95% [2,0-8,1]) si tumori maligne — 19 (9,6%; II 95% [5,5-13,8]). in grupul de varstd 2-5 ani s-au
incadrat 38 (19,3%; Ii 95% [13,8-24,8]) pacienti, dintre care 24 (12,2%; I 95% [7,6-16,8]) au fost
diagnosticati cu tumori maligne, 11 (5,6%; Ii 95% [2,4-8,8]) — cu formatiuni chistice si 3 (1,5%;
1T 95% [0,0-3,2]) cu tumori benigne. Lotul de pacienti cu varsta 1-2 ani a inclus 19 (9,6%;
11 95% [5,5-13,8]) persoane, majoritatea dintre care — 15 (7,6%; If 95% [3,9-11,3]), prezentau
tumori maligne, 3 (1,5%; Ii 95% [0,0-3,2]) — chisturi si unu (0,5%; Ii 95% [0,0-1,5]) — tumora
benigna. In grupul de varsta 29 zile-1 an au fost 19 (9,6%; 1T 95% [5,5-13,8]) pacienti si printre ei
au predominat cei cu tumori maligne — 14 (7,1%; Ii 95% [3,5-10,7]), altii 5 (2,5%; I 95% [0,3-4,7])
- au prezentat tumori benigne. Nou-nascutii — 5 (2,5%; I 95% [0,3-4,7]) pacienti, 3 (1,5%;
1T 95% [0,0-3,2]) au prezentat chisturi si cate 1 (0,5%; Ii 95% [0,0-1,5]) tumori, intr-in caz maligna

si 1n altul benigna.
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Figura. 2.6. Repartitia pacientilor cu formatiuni tumorale abdominale chistice dupa varsta

In lotul pacientilor confirmati cu formatiuni chistice abdominale au predominat copiii cu
varsta 12-18 ani — 36 (48,0%; 1i 95% [36,7-59,3]) pacienti, in grupul cu varsta 6-11 ani aceasta
patologie s-a depistat la 22 (29,3%; 11 95% [19,0-39,6]) pacienti, in grupul 2-5 ani la 11 (14,7%;
11 95% [6,7-22,7]), 1-2 ani — 3 (4,0%; 11 95% [0,0-8,4]) si sub 28 zile — 3 (4,0%; Ii 95% [0,0-8,4])
(Figura. 2.6.).

ovare
= 12-18 ani
mezou m6-11 ani
B 2-5 ani
splina ®1-2 ani
m28zile-1an
ficat m sub 28 zile
0 5 10 15 20 25 30

Figura. 2.7. Repartitia bolnavilor cu formatiuni tumorale abdominale chistice dupa varsta
si organul afectat

Formatiuni chistice hepatice au prezentat 2 (2,7%; Ii 95% [0,0-6,3]) pacienti cu varsta 6-11
ani; chisturi lienale — 8 (10,7%; If 95% [3,7-17,7]) pacienti cu varsta 6-11 ani, 7 (9,3%; I 95% [2,7-
15,9]) pacienti cu varsta 12-18 ani si 1 (1,3%; If 95% [0,0-3,9]) pacient din grupul de varsti 2-5 ani.
Printre pacientii cu formatiuni chistice ale mezoului intestinal, 3 (4,0%; Ii 95% [0,0-8,4]) pacienti
erau din grupul de varsta 6-11 ani si din grupul 12-18 ani, 5 (6,7%; Ii 95% [1,0-12,3]) pacienti) —
din grupul de varsta 2-5 ani si 2 (2,7%; I 95% [0,0-6,3]) pacienti din grupul de varsta 1-2 ani. Cei
diagnosticati cu formatiuni chistice pelviene faceau parte din grupul de varsta 12-18 ani — 26

(34,7%; 11 95% [23,9-45,4]) pacienti, 9 (12,0%; Ii 95% [4,6-19,4]) — de 6-11 ani, 5 (6,7%;
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11 95% [1,0-12,3]) — de 2-5 ani, 3 (4,0%; I 95% [0,0-8,4]) sub 28 zile de viata, iar un (1,3%;
1T 95% [0,0-3,9]) pacient ficea parte din grupul de vérsta 28 zile - 1 an (Figura.2.7.).

60 18
50 16 -
14 -
40 m 28 zile-1 an 12 - m 28zile - 1an
30 m1-2 ani 10 - m 1-2 ani
20 - 2-5 ani 8 1 2-5 ani
. 6 .
10 - H6-11 ani 4 ®6-11 ani
m 12-18 ani m 12-18 ani
0 - 2 7
formatiuni tumorale 0 -
solide tumori benigne
Figura. 2.8. Repartitia pacientilor cu Figura. 2.9. Repartitia pacientilor cu
formatiuni tumorale abdominale solide formatiuni tumorale abdominale solide
dupa varsta benigne — tumori benigne dupa varsti

in lotul pacientilor confirmati cu formatiuni tumorale solide abdominale au predominat
copiii din grupul de varstd 12-18 ani—53 (43,4%; 11 95% [34,6-52,2]) pacienti, pe locul 1l erau
cei din grupul de varsta 6-11 ani — 20 (16,4%; I1 95% [9,8-23,0]); in grupul de varsta de 1-2 ani
erau 19 (15,6%; I 95% [9,1-22,0]) pacienti cu aceasta patologie si in grupurile 2-5 ani si 28 zile
-1 an — cate 15 (12,3%; 11 95% [6,5-18,1]) pacienti (12,3%) (Figura. 2.8.).

in grupul pacientilor cu tumori benigne au predominat pacienti din grupul de varsta 12-18
ani — 16 (44,4%; 11 95% [28,2-60,7]); in grupul de varsta 6-11 ani erau 10 (27,8%; Ii 95% [13,1-
42,4]) astfel de pacienti, in grupul 2-5 ani — 3 (8,3%; 11 95% [0,0-17,4]), in grupul 28 zile — 1lan —
7 (19,4%; 1 95% [6,5-32,4]); in grupul 1-2 ani aceasti patologie nu s-a inregistrat (Figura 2.9.).

retroperitoneale m 12-18 ani
pelviene m6-11 ani
stomac m 2-5 ani
o m1-2ani
splina
. m 28 zile -1 an
ficat
i msub 28 zile
0 2 4 6 8 10 12

Figura 2.10. Repartitia copiilor cu formatiuni tumorale abdominale solide benigne —
tumori benigne, dupa varsta si organul afectat
Din diagrama (Figura 2.10.) se observa ca tumori benigne hepatice au fost decelate in

grupurile de varsta sub 28 zile — 1 (2,8%; I 95% [0,0-8,1]) pacient si 29 zile -1 an — 2 (5,6%;

1T 95% [0,0-13,0]) pacienti; tumori lienale au fost decelate la pacienti in varsti 6-11 ani si 12-18
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ani — cate 2 (5,6%; I1 95% [0,0-13,0]) pacienti. Tumori gastrice au fost decelate la cate un (2,8%;
1T 95% [0,0-8,1]) pacient cu varsta 6-11 ani si 12-18 ani. Tumori pelviene benigne, au fost
diagnosticate in grupul de 12-18 ani — 10 (27,8%; Ii 95% [13,1-42,4]) pacienti (52,6%) si in
grupul de 6-11 ani — 5 (13,9%; Ii 95% [2,6-25,2]) copii, in grupul 29 zile -1 an erau 2 (5,6%;
1T 95% [0,0-13,0]) pacienti si in grupul de varsta 2-5 ani de asemenea 2 (5,6%; I 95% [0,0-
13,0]) pacienti. Tumori retroperitoneale benigne au prezentat 3 (8,3%; II 95% [0,0-17,4]) copii
avand varsta 12-18 ani, si 2 (5,6%; 1T 95% [0,0-13,0]) copii de 6-11 ani, iar in grupurile 29 zile -
1 an, 1-2 ani, 2-5 ani sau diagnosticat cate un (2,8%; Ii 95% [0,0-8,1]) pacient (12,5%) (Figura
2.10.).

Trretrop Bt 12-18 ani
. e _
30 =98 zile -1 an Trl_pellcwene 6-11ani
I imfoame =0 .
20 ®1-2 ani i 2-5ani
Tr difuz ) .
0 — ' 1-2 ani
! 2-5ani Tr hepatic _
i T m 28 zile-1 an
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Figura. 2.11. Repartitia copiilor cu Figura. 2.12. Repartitia copiilor cu formatiuni
formatiuni tumorale abdominale solide tumorale abdominale solide maligene —tumori
maligne — tumori maligne, dupa varsta maligne, dupa varsta si organul afectat

In grupul pacientilor confirmati cu tumori abdominale maligne au predominat copii din
grupul de varsta 28 zile -1 an—28 (32,6%; I1 95% [22,7-42,5])pacienti, 23 (26,7%; If 95% [17,4-
36,1]) erau din grupul 2-5 ani, 19 (22,1%:; I 95% [13,3-30,9]) din grupul de varstd 6-11 ani, 13
(15,1%; 11 95% [7,5-22,7]) din grupul 12-18 ani si 3 (3,5%; Ii 95% [0,0-7,4]) pacienti din grupul
1-2 an (Figura 2.12.).

Tumori maligne hepatice (Figura. 2.13.) au fost diagnosticate la 4 (4,7%; Ii 95% [0,0-9,1])
pacienti din grupul de varsta de 2-5 ani, la 3 (3,5%; I 95% [0,0-7,4]) din grupul de varsta 1-2
ani, la 2 (2,3%; If 95% [0,0-5,5]) din grupul 29 zile-1an, iar in grupurile de varsta sub 28 zile, 6-
11 ani, 12-18 ani a existat cate un (1,2%; Ii 95% [0,0-3,4]) pacient cu tumori maligne.

Tumori maligne abdominale dar si cu localizare multipla au prezentat cate 3 (3,5%;
1T 95% [0,0-7,4]) pacienti din grupurile de varstdi 2-5 ani si 12-18 ani, si cite un (1,2%;
1T 95% [0,0-3,4]) pacient (12,5%) din grupurile de varsti 1-2 ani si 6-11 ani.

Limfoamele abdominale au fost diagnosticate la 10 (11,6%; IT 95% [4,9-18,4]) pacienti din
grupul de varsta 6-11 ani, la 5 (5,8%; I 95% [0,0-10,8]) — din grupul de varsti 2-5 ani si 4
(4,7%; 11 95% [0,0-9,1]) din grupul 12-18 ani.
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Tumori pelviene maligne au prezentat 4 (4,7%; I1 95% [0,0-9,1]) pacienti din grupul de
varsta 2-5 ani, 3 (3,5%; 11 95% [0,0-7,4]) din grupul de varsta 1-2 ani si 2 (2,3%; Ii 95% [0,0-
5,5]) pacienti — 28 zile -1 an, precum si cate un (1,2%; Ii 95% [0,0-3,4]) pacient din grupurile de
varsta sub 28 zile de viata, 6-11 ani, 12-18 ani. Tumori retroperitoneale s-au inregistrat la cate 11
(12,8%; 11 95% [5,7-19,8]) pacienti in grupurile de vérsta 28 zile —lan si 2-5 ani, la 9 (10,5%;
11 95% [4,0-16,9]) pacienti din grupul 1-2 ani, la cate 3 (3,5%; Ii 95% [0,0-7,4]) pacienti din
grupurile de varsta 6-11 ani si 12-18 ani.
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Figura. 2.13. Repartitia copiilor dupa varsta si caracteristica formatiunii tumorale a
ficatului
In Figura. 2.13. se vizualizeazi ca tumori hepatice maligne s-au decelat in toate grupurile
de varsta, pe cand tumori benigne, preponderent la pacienti din grupurile sub 28 zile si 28 zile-1
an de viata si in grupul de vérstd 6-11 ani. Varsta medie a pacientilor cu formatiuni tumorale

(chistice si solide) ale ficatului a fost 3,2+1,02 (1,0-5,3)
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20 - tumori maligne
10 - B tumori benigne
0 2w 2 . . . ® chisturi

sub 2828 zile 1-2 2-5 6-11 12-18
zile -lan ani ani ani ani

Figura. 2.14. Repartitia pacientilor dupa varsta si caracteristica formatiunii tumorale cu
localizare pelviana
In studiul dat formatiunile tumorale cu localizare pelviani au fost decelate mai des la
pacienti din grupul de varsta 12-18 ani — 38 (19,3%; Ii 95% [13,8-24,8]) copii, inclusiv cu
formatiuni chistice — 26(13,2%; 11 95% [8,5-17,9]), cu tumori benigne — 10 (5,1%; I 95% [2,0-
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8,1]) si cu tumori maligne — 2 (1,0%; II 95% [0,0-2,4]). Au predominat formatiunile tumorale
chistice — 9 (4,6%; Ii 95% [1,7-7,5]) pacienti, urmate de tumorile benigne — la 5 (2,5%;
1T 95% [0,3-4,7]), tumorile maligne — la 4 (2,0%; Ii 95% [0,1-4,0]) pacienti. In grupul de varsta
2-5 ani s-au atestat: formatiuni chistice — la 5 (2,5%; I1 95% [0,3-4,7]) copii, tumori benigne — la
2 (1,0%; Ii 95% [0,0-1,5]), tumori maligne —la 1 (0,5%; Ii 95% [0,0-1,5]) pacient. in grupul de
varsta sub 28 zile de viata au fost inregistrate formatiuni chistice la 3 (1,5%; II 95% [0,0-3,2])
pacienti, inclusiv 2 (1,0%; I 95% [0,0-2,4]) in grupul de varsta 28 zile -1 an cu tumori benigne
si un (0,5%; If 95% [0,0-1,5]) copil cu tumord maligni; in grupul de varsta 1-2 ani 1 (0,5%;
1T 95% [0,0-1,5]) pacient a fost diagnosticat cu o formatiune chistica si 2 (1,0%; I 95% [0,0-
2,4]) cu tumori maligne. Varsta medie in formatiunile tumorale pelviene (formatiuni tumorale

chistice si solide) a fost 10,2+0,64 (8,9-12,8) (Figura. 2.14.).

Figura. 2.15. Repartitia copiilor cu formatiuni tumorale abdominale dupi durata bolii
pana la adresarea la medic

Conform caracteristicilor anatomo-topografice ale zonei afectate, am identificat
urmatoarele localizari: splind, mezoul intestinal si omentul, stomacul, ficatul, organele pelviene,
spatiul retroperitoneal. In lotul I au prevalat pacientii cu localizare retroperitoneald a patologiei —
45 (36,9%); 1T 95% [28,3-45,4]) pacienti, iar in lotul II formatiunile cu sediu pelvian — 44 pacienti
(58,7%; 11 95% [47,5-69,8]). In afectarea tumorali a splinei au predominat chisturile, prezente la
16 (8,1%; 11 95% [4,3-11,9]) pacienti si la 4 (2,0%; IT 95% [0,1-4,0]) pacienti s-au decelat tumori
solide benigne. In formatiunile tumorale cu localizare in mezou si oment, au prevalat tumorile
solide maligne —19 (9,6%; Ii 95% [5,5-13,8]) pacienti, iar la 13 (6,6%; II 95% [3,1-10,1])
pacienti s-au decelat formatiuni chistice. La nivelul ficatului au predominat formatiunile
tumorale solide — 15 (7,6%; I1 95% [3,9-11,3]) pacienti, la 12 (6,1%; Ii 95% [2,8-9,4]) s-au

diagnosticat tumori solide maligne, iar la 3 (1,5%; 1T 95% [0,0-3,2]) — tumori benigne.
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Tabelul 2.4. Repartitia pacientilor conform grupurilor de studiu si timpului scurs de la

debutul bolii pani la adresarea pentru ajutor medical

Formatiuni tumorale chistice Formatiuni tumorale solide Total
benigne maligne
Sub 24 ore 19 5 4 28
1-7 zi 20 7 17 44
7 zile — 1 luna 10 9 39 58
2 luni 6 4 7 17
3-6 luni 4 6 10 20
7 luni — lan 2 3 5
Peste 1 an 6 1 4 11
Ocazional 8 4 2 14

Timpul scurs de la debutul bolii pana la adresarea la medic, a constituit 7 zile - o luna in
cazul a 58 (29,4%; Ii 95% [23,1-35,8]) pacientii, datele referitoare la celelalte grupuri de varsta
au fost: 1-7 zile — 44 (22,3%; 11 95% [16,5-28,2]) pacientii, sub 24 ore — 28 (14,2%; I 95% [9,3-
19,1]), 3-6 luni — 20 (10,2%; Ii95% [5,9-14,4]), 2 luni — 17 (8,6%; Ii 95% [4,7-12,6]).
Formatiunea patologicad a fost depistata ocazional (in timpul adresarii pentru alte motive sau la
un examen de rutini sau intrauterin) la 14 (7,1%; Ii 95% [3,5-10,7]) pacietii, totodati la termenul
>1an—11 (5,6%; 11 95% [2,4-8,8]), la 7 luni-1 an — 5 (2,5%; 1 95% [0,3-4,7]) (Figura. 2.15).

ocazional 4_—
mai mult de 1 an F;
7 luni -1 an F’
2 -6 luni

7 zile- 1 luna
. - S
1-7 zile formatiuni chistice

tumori maligne

. B tumori benigne

i

sub 24 ore

o

10 20 30 40

Figura. 2.16. Repartitia pacientilor conform timpului de adresare la medic

Debutul clinic al afectiunilor tumorale in raport cu momentul adresarii pacientului in
chirurgia pediatrica a fost urmatorul: 28 (14,2%; i 95% [9,3-19,1]) pacienti au fost internati in
stationar in primele 24 ore de la debutul manifestarilor clinice, 44 (22,3%; 1T 95% [16,5-28,5]) au
fost spitalizati la 2-7 zile de la debutul bolii, 58 (29,4%; 1T 95% [23,1-35,8]) la 8 zile —1 luna,
37(18,8%; 11 95% [13,3-24,2]) la 2-6 luni, 5 (2,5%; 11 95% [0,3-4,7]) — la 7 luni-1an, 11 (5,6%;
11 95% [2,4-8,8]) — la un an dupa primele semne suspecte pentru prezenta unei formatiuni
tumorale adominale, 14 (7,1%; Ii 95% [3,5-10,7]) — au fost diagnosticati ocazional, in timpul
examindrii de rutind prin ecografie abdominald pentru alte diagnostice, inclusiv intrauterin,

antenatal numai 2 (1,0%; I 95% [0,0-2,4]) pacienti (Figura. 2.16.).
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Tabelul. 2.5. Repartitia pacientilor cu formatiuni tumorale chistice abdominale dupa

timpul trecut de la debutul bolii pana la adresarea la chirurgul-pediatru

Abs. P, % 11 95%
Sub 24 ore 19 25,3 15,5-35,2
7 zile 20 26,7 16,7-36,7
7 zile—o luna 10 13,3 5,6-21,0
2- 6 luni 10 13,3 5,6-21,0
7 luni -1 an 2 2,7 0,0-6,3
Peste 1 an 6 8,0 1,9-14,1
Ocazional 6 8,0 1,9-14,1
Examen intrauterin 2 2,7 0,0-6,3

La pacientii cu chisturi timpul de la debutul bolii pana la adresarea la chirurgul pediatru a
constituit: de la o zi pani la o saptimana — 20 (26,7%; 1i 95% [16,7-36,7]) din cazuri, sub 24 ore
—19 ( 25,3%; Ii 95% [15,5-35,2]) cazuri, de la 7 zile pana la o luni si de la 2 pani la 6 luni cate
10 (13,3%; 1T 95% [5,6-21,0]) pacientii, cate 6 (8,0%; 1T 95% [1,9-14,1]) pacienti s-au adresat la
medic peste un an dupa aparitia primelor simptome sau patologia a fost depistata ocazional in
timpul examinarii de rutin; 2 (2,7%; II 95%][0,0-6,3]) cazuri au fost diagnosticate in perioada 7
luni -1 an dupa aparitia simptomelor sau intrauterin prin ecografie, si altele 2 cazuri —in timpul
examindrii de rutind a uterului gravid (Tabelul 2.5).

Datele aratd ca pacientii cu formatiuni tumorale chistice au prezentat preponderent durata
bolii de la o zi pani la 7 zile si ¢ a predominat localizarea pelviana — 21,3%; I 95% [12,1-30,6]
cazuri (16 pacienti). Astfel, durata bolii a fost sub 24 ore la cei cu localizarea pelviana in 24,0%;
11 95% [14,3-33,7] cazuri (18 pacienti); perioada 7 zile-o lunid s-a inregistrat in (5,3%;
1T 95% [0,2-10,1] cazuri (4 pacienti), inclusiv cu localizarea pelviana, si cate 4,0%; 1T 95% [0,0-
8,4] (3 pacienti) cu localizarea in mezou si splind, durata bolii a fost de 2-6 luni si 7 luni — 1 an
in cate 5,3%; 1T 95% [0,2-10,4] si 2,7%; Ii 95% [0,0-6,3] (4 pacienti si 2 pacienti); la parametrul
formatiuni tumorale chistice lienale la 4 pacienti (5,3; If 95% [0,2-10,4]), durata bolii peste 1 an
s-a inregistrata in 18,7% cazuri in formatiuni tumorale chistice lienale si cate 1,3%; 11 95% [0,0-
3,9] (1 pacient) — cu localizarea in mezou si ovar. Ocazional au fost depistate tumorile in cate
2,7%; 11 95% [0,0-6,3] cazuri (2 pacienti) in splind si mezou si in cate 1,3%; I 95% [0,0-3,9] (1
pacient) — in ficat si ovar; la 2,7%; Ii 95% [0,0-6,3] (2 pacienti) — formatiunile tumorale chistice

au fost suspectate intrauterin prin ecografia uterului gravid (Tabelul 2.5).
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Figura. 2.17. Repartitia pacientilor cu tumori benigne dupa organul afectat si timpul trecut
de la debutul bolii pana la adresarea la chirurgul-pediatru

Datele demonstreaza ca pacientii au consultat medicul preponderent in intervalul 7 zile -0
lund de la debutul primelor simptome, totodati in 16,7%; I 95% [4,5-28,8] cazuri (6 pacienti)
tumora era localizatd pelvian, si cate 2,8%); 11 95% [0,0-8,1] (1 pacient) cu localizarea lienala,
gastrica si retroperitoneald; pe parcursul primelor 7 zile s-au adresat 11,1%; Ii 95% [0,8-21,4] (4
pacienti) cu sediul pelvian, la 5,6%; II 95% [0,0-13,0] (2 pacienti) patologia avea sediu
retroperitoneal si la 2,8%; I 95% [0,0-8,1] (1 pacient)-sediu lienal. in primele 24 ore, a fost
necesard interventia chirurgului in 8,3%; Ii 95% [0,0-17,4] (3 pacienti) cazuri, bolnavii
prezentand formatiuni pelviene si cate 2,8%; I 95% [0,0-8,0] (Ipacient) cu localizarea gastrica
si lienald. Solicitarea ajutorului in perioada 2-6 luni s-a inregistrat in 11,1%; Ii 95% [0,8-21,4]
cazuri (4 pacienti) cu formatiuni pelviene si retroperitoneale. La termenul peste un an s-au
adresat la medie pacientii cu formatiuni lienale; tumorile au fost ocazional depistate in 5,6%;
1T 95% [0,0-13,0] (2 pacienti) cazuri de formatiuni pelviene si in cate 2,8; 1T 95% [0,0-8,1] (1
pacient) tumorile aveau sediu lienal si retroperitoneal (Figura. 2.17).

Tabelul 2.6. Repartitia pacientilor cu tumori adominale benigne dupa timpul trecut de la

debutul bolii pana la adresarea la chirurgul-pediatru

Abs. P, % 11 95%
Sub 24 ore 5 13,9 2,6-25,2
1-7 zile 7 19,4 6,5-32,4
7 zile- o luna 9 25,0 10,9-39,1
2-6 luni 10 27,8 13,1-42,4
7 luni—-1an -
Peste 1 an 1 2,8 0,0-8,1
Ocazional 4 11,1 0,8-21,4

In formatiunile tumorale benigne timpul de la debutul bolii pana la adresarea la chirurgul-
pediatru la 27,8%; IT 95%[13,1-42,4] (10 pacienti) a constituit 2-6 luni dupa aparitia primelor

semne ale bolii, in 25,0%; IT 95% [10,9-39,1] cazuri (9 pacienti) — acest termen a fost de 7 zile —
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1 lun, in 19,4%; Ii 95% [6,5-32,4] (7 pacienti) — primele 1-7 zile, in 13,9%; Ii 95% [2,6-25,2]
(5 paceinti) — primele 24 ore, in 11,1%; II 95% [0,8-21,4] (4 pacienti) cazuri formatiunea
tumorald benigna a fost depistati ocazional in timpul examenului de rutini si in 2,8%; I 95%
[0,0-8,1] (1 pacient) cazuri, peste 1 an dupa aparitia primelor semne (Tabelul 2.6).

Tabelul 2.7. Repartitia pacientilor cu tumori abdominale maligne dupa timpul de la

debutul bolii pana la adresarea la chirurgul-pediatru

Abs. P, % 11 95%
Sub 24 ore 4 47 0,2-9,1
1-7 zile 17 19,8 11,4-28,2
7 zile—o luna 39 45,3 34,8-55,9
2-6 luni 17 19,8 11,4-28,2
7 luni—1an 3 3,5 0,0-7,4
Peste 1 an 4 4,7 0,2-9,1
Ocazional 2 2,3 0,0-5,5

In formatiunile tumorale maligne timpul de la debutul bolii pana la adresarea la chirurgul —
pediatru la 45,3%; If 95% [34,8-55,9] (39 pacienti) a fost de la 7 zile pani la o luni, céte 19,8%;
1T 95% [11,4-28,2] — in primele 7 zile si 2-6 luni, 4,7%; II 95% [0,2-9,1] — in perioada sub 24 ore
si de asemenea 4,7%; 11 95% [0,2-9,1] cazuri — in perioada peste 1 an, 3,5%; 11 95% [0,0-7,4] -
in perioada 7 luni — 1 an si 2,3%; 1 95% [0,0-5,5] au fost depistate ocazional in timpul
examenului de rutina (Tabelul 2.7).

Majoritatea pacientilor cu formatiuni tumorale maligne s-au adresat la medic in perioada 7
zile — 1 luna dupi aparitia primelor semne, iar in 17,4%; I 95% [9,4-25,5] cazuri (15 pacienti)
patologia a avut localizare retroperitoneald, in 12,8%; 1195% [] (11 pacienti) cazuri s-au
diagnosticat limfoame non-Hodgkin, in 7,0%; Ii95% [1,6-12,4] (6 pacienti)— formatiuni
hepatice, 5,8%; 11 95% [0,9-10,8] (5 pacienti) — formatiuni pelviene si 2,3%; 11 95% [0,0-5,5]
cazuri (2 pacienti)—formatiuni abdominale difuze; in perioada 1-7 zile s-au adresat dupa ajutor
12,8%; 11 95% [5,7-19,8] (11 pacienti) cu formatiuni retroperitoneale, 3,5%; If 95% [0,0-7,4] (3
pacienti) cu formatiuni abdominale difuze, 2,3%; I 95% [0,0-5,5] (2 pacienti) cu localizarea
hepatica a tumorii si 1,2%; I 95% [0,0-3,4] (1 pacient) cu localizarea pelviana a fosrmatiunii; in
perioada 2-6 luni s-au prezentat la medic 7,0%; Ii 95% [1,6-12,4] (6 pacienti) cu tumori cu sediul
retroperitoneal, 5,8%; I 95% [0,9-10,8] (5 pacienti) — cu limfoame maligne, la cate 2,3%;
1T 95% [0,0-5,5] (2 pacienti) cazuri tumorile aveau sediul in ficat, pelvian si aveau caracter
malign difuz; in perioada sub 24 ore de la debutul bolii, in 2,3%%; 11 95% [0,0-5,5] cazuri (2
pacienti) tumoarea avea localizare pelviana, in cate 1,2%; I 95% [0,0-3,4] (1 pacient) —
localizare in ficat si retroperitoneal; in perioada 7 luni—1 an, au solicitat asistentd cate 1,2%;

1T 95% [0,0-3,4] (1 pacient) cazuri, patologia avea localizare intr-un caz retroperitoneala, in altul
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era un limfom si in al treilea caz eradifuza; dupa 1 an de la aparitia semnelor de boala s-au
adresat cate 2,3%; II 95% [0,0-5,5] (2 pacienti): 1 ca— cu localizare retroperitoneald a
formatiunii si 1 caz — cu limfom; au fost depistate ocazional in cate 1,2%; 11 95% [0,0-3,4] cazuri
(1 pacient), formatiunea maligna avand sediul intr-un caz retroperitoneal si in altul hepatic.

Din datele obtinute am constatat cd majoritatea copiilor cu formatiuni tumorale solide au
fost primar consultati de medic in intervalul 7 zile -1 luna dupa aparitia semnelor clinice.

Raportul fete/baieti a indicat predominarea fetelor fata de baietii 2:1 (132:65 pacienti).

In formatiunile tumorale chistice ale ficatului repartizarea pe sexe a bolnavilor a fost egal,

iar In formatiunile tumorale chistice cu localizare lienala, i1n mezou si pelviand au predominat

fetele.
- loc. retroperit.
form. pelv. ) iy
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Figura. 2.18. Repartitia pacientilor cu Figura. 2.19. Repartitia pacientilor cu tumori
tumori abdominale benigne dupa abdominale benigne dupa apartinenta de sex
apartinenta de sex si localizarea si localizarea anatomica (organul afectat)

anatomica (organul afectat)

Formatiuni tumorale benigne cu sediu gastric, hepatic si pelvian s-au determinat exclusiv
la sexul feminin la 100% cazuri, pe cand localizarea retroperitoneala in 100% s-a inregistrat
exclusiv la sexul masculin, iar localizarea lienald a prevalat la sexul masculin in proportie de 3:1
(Figura. 2.18).

In afectiunile tumorale maligne cu localizare hepatica, repartitia dupa sex a fost in
proportie egald, pe cand in cele maligne difuze a predominat sexul masculin in raport de 5:3; iar
in limfoamele abdominale sexul masculin a prevala fata de cel feminin in proportie de 15:4, in
cele maligne pelviene — sexul feminin, in proportie de 3:2, in localizarea retroperitoneala
proportia feminin/masculin a fost 21:16 (Figura. 2.19).

La internare 1n stationarul de chirurgie pediatricd starea generala a pacientilor a variat de la
starea generala satisfacatoare la starea grava si extrem de grava. Statisticile denota ca 98 (49,7%;

1T 95% [42,8-56,7]) pacienti au prezentat la internare stare generald de gravitate medie, dintre
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care 46 (23,4%; I195% [17,4-29,3]) pacienti au prezentat formatiuni tumorale chistice, 28
(14,2%; 11 95% [9,3-19,1]) pacienti tumori maligne si 24 (12,2%; I 95% [7,6-16,8]) pacienti —
tumori benigne. In stare generald grava au fost spitalizati 49 (24,9%; Ii 95% [18,8-30,9])
pacienti, inclusiv 35 (17,8%; I1 95% [12,4-23,1]) cu formatiuni tumorale maligne, 10 (5,1%;
1T 95% [2,0-8,1]) pacienti cu chisturi si 4 (2,0%; I 95% [0,1-4,0]) pacienti —cu tumori benigne .
In stare generala satisficitoare au fost internati 28 (14,2%; I1 95% [9,3-19,1]) pacienti, inclusiv
17 (8,6%; 11 95% [4,7-12,6]) au prezentat formatiuni chistice, 5 (2,5%; Ii 95% [0,3-4,7]) —
tumori maligne si 6 (3,0%; Ii 95% [0,6-5,4]) pacienti — tumori benigne. In stare generala foarte
grava s-au prezentat 20 (10,2%; Ii 95% [5,9-14,4]) pacienti, dintre 16 (8,1%; Ii 95% [4,3-11,9])
au fost diagnosticati cu tumori maligne, cate 2 (1,0%; If 95% [0,0-2,4]) — cu formatiuni tumorale
chistice si tumori benigne; totodatd la 2 (1,0%; II 95% [0,0-2,4]), care prezentau stare generald

extrem de grava, s-au diagnosticat tumori maligne (Figura. 2.18).
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Figura. 2.20. Repartitia pacientilor cu formatiuni tumorale abdominale ( solide:
benigne si maligne si chistice) dupa starea generala la internare

in grupul celor cu formatiuni tumorale chistice, in stare generald de gravitate medie au fost
internati 46 (61,3%; 11 95% [50,3-72,4]) pacienti, dintre care 30 (40,0%; Ii 95% [28,9-51,1]) au
fost diagnosticati cu formatiuni chistice pelviene, 9 (12,0%; If 95% [4,6-19,4]) — cu formatiuni
chistice ale mezoului, 6 (8,0%; 11 95% [1,9-14,1]) — cu formatiuni chistice lienale si un (1,3%;
1T 95% [0,0-3,9]) pacient — cu 0 formatiune chisticd hepatica (Figura.2.20).

O stare generald satisficitoare au prezentat la internare 17 (22,7%; I 95% [13,2-32,1])
pacienti, inclusiv: 10 (13,3%; 11 95% [5,6-21,0]) cu formatiuni chistice lienale, 5 (6,7%;
1T 95% [1,0-12,3]) cu formatiuni chistice pelviene si cate 1(1,3%; Ii 95% [0,0-3,9]) pacient — cu
formatiuni chistice hepatice si ale mezoului. In stare generald gravi au fost internati 10 (13,3%;
1T 95% [5,6-21,0]) pacienti cu formatiuni chistice, dintre care 7 (9,3%; I 95% [2,7-15,9])

prezentau formatiuni chistice lienale, 3 (4,0%; Ii95% [0,0-8,4]) formatiuni chistice ale

70



mezoului. In stare generald foarte grava au fost internati 2 (2,7%; I 95% [0,0-6,3]) pacienti

(2,7%), la ambii tumora avea sediu pelvian (Figura. 2.21).
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Figura. 2.21. Repartitia pacientilor cu Figura. 2.22. Repartitia pacientilor cu
formatiuni tumorale abdominale chistice tumori abdominale benigne dupa starea
dupa starea generala la internare generala la internare

In grupul tumorilor benigne, in stare generald de gravitate medie au fost internati 24
(66,7%; I195% [51,3-82,1]) pacienti, inclusiv 14 (38,9-23,0-54,8%; I195%[]) au fost
diagnosticati cu tumori benigne cu sediu pelvian, 7 (19,4%; I 95% [6,5-32,4]) cu sediu
retroperitoneal, 2 (5,6%; Ii 95% [0,0-13,0])—cu sediu lienal, 1 (2,8%; Ii 95% [0,0-8,1]) — cu
sediu gastric. In stare generala satisfacatoare s-au internat 6 (16,7%; Ii 95% [4,5-28,8]) pacienti,
dintre care cate 2 (5,6%; I 95% [0,0-13,0]) pacienti erau diagnosticati cu tumori benigne cu
sediu lienal si pelvian, cate 1 (2,8%; I195% [0,0-8,1]) pacient — cu sediu hepatic si
retroperitoneal. In stare generald grava au fost 4 (11,1%; 1T 95% [0,8-21,4]) pacienti, inclusiv 2
(5,6%; 1T 95% [0,0-13,0]) au prezentat patologii cu sediu pelvian, cate 1 (2,8%; Ii 95% [0,0-8,1])
cu sediu gastric si hepatic. In stare generala foarte grava au fost internati 2 (5,6%; I 95% [0,0-
13,0]) pacienti (5,6%), cate unul (2,8%; II 95% [0,0-8,1]), cu sediu hepatic si cu sediu pelvian
(Figura 2.22).

in grupul tumorilor maligne, 35 (40,7%; Ii 95% [30,3-51,1]) pacienti au fost internati in
stare generald grava, inclusiv 14 (16,3%; IT 95% [8,5-24,1]) au prezentat tumori retroperitoneale,
9 (10,5%; 11 95% [4,0-16,9]) limfoame abdominale, 5 (5,8%; Ii 95% [0,9-10,8]) — tumori
hepatice, 4 (4,7%; I 95% [0,2-9,1]) — tumori maligne difuze, 3 (3,5%; Ii 95% [0,0-7,4]) — tumori

pelviene.
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Figura. 2.23. Repartitia pacientilor cu tumori abdominale maligne dupa starea generali la
internare

O stare generald de gravitate medie au prezentat la internare 28 (32,6%; Ii 95% [22,7-
42,5]) pacienti, dintre care 15 (17,4%; I 95% [9,4-25,5]) — cu tumori retroperitoneale, 5 (5,8%;
1T 95% [0,9-10,8]) — cu limfoame, 4 (4,7%; I 95% [0,2-9,1]) — cu tumori pelviene, 3 (3,5%;
1T 95% [0,0-7,4]) — cu tumori hepatice, 1 (1,2%; Ii 95% [0,0-3,4]) — cu tumora maligna difuza. in
stare generald satisfacitoare au fost internati 5 (5,8%; 11 95% [0,9-10,8]) pacienti, inclusiv — 4
(4,7%; 11 95% [0,2-9,1]) cu tumori retroperitoneale si 1 (1,2%; I 95% [0,0-3,4]) cu tumori
hepatici. In stare generald foarte grava au fost internati 16 (18,6%; I 95% [10,4-26,8]) pacienti,
dintre care cate 4 (4,7%; 11 95% [0,2-9,1]) — cu tumori retroperitoneale si limfoame, cate 3
(3,5%; I1 95% [0,0-7,4])—cu tumori hepatice si maligne difuze, 2 (2,3%; Ii 95% [0,9-5,5]) — cu
tumori pelviene. In stare generald extrem de grava au fost internati 2 (2,3%; II 95% [0,9-5,5])
pacienti, cate unul (1,2%; IT 95% [0,0-3,4]) — cu tumora pelviani si limfom (Figura. 2.23).

Prezentul studiu a demonstrat cd starea generala a copilului la internare a fost in
concordantd cu tipul morfopatologic al formatiunilor tumorale abdominale si cu caracterul
complicatiilor depistate la momentul interndrii (peritonitd, ocluzie intestinald, sindrom algic
abdominal). In unele cazuri, formatiunea tumorali maligni nu afecta organismul copilului, un
timp scurt reactiile patologice la etapa precoce a dezvoltarii procesului tumoral lipseau.

Toti pacientii inclusi in studiu au fost rezolvati chirurgical, totodata tehnicile chirurgicale
au fost personalizate, diferentiate si adaptate particularitatilor clinico-evolutive ale cazului,
tinand cont de localizarea si extinderea formatiunii tumorale. Toate interventiile chirurgicale au
prezentat risc major anestezico-chirurgical de gradele II, III, IV, si au necesitat o asigurare

adecvata a pregatirii preoperatorii generale si limitrofe maximal efective.
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Pacientii au prezentat afectiuni concomitente ( pneumonie, bronsitd, gastroduodenopatie,
reflux duodenogastral, ulcer duodenal, hemoragie gastrica, pielonefritd cronicd, chist renal,
hidrocel, dedublarea incompleta renald, agenezie renald, hematom suprarenal, dischinezie biliara,
calcul al vezicii biliare, pancreatita cronica, simptom convulsiv, nev, polichistoza ovariana,
hernie ombilicala, dermatita, boala Willebrand, trombocitopenie, boala Down, coxa valga) si
anomalia congenitale asociate ale cordului, renale, bronhopulmonare, SNC, etc.

2.2. Metodele de investigare a pacientilor cu formatiuni abdominale tumorale

Pentru realizarea scopului si atingerea obiectivelor preconizate au fost utilizate metode de
cercetare specifice, validate pe plan international si utilizate actualmente in studii similare de
catre scolile de chirurgie pediatrica la nivel international.

Volumul investigatiilor clinico-paraclinice efectuate in studiul de fatd este sistematizat si

prezentat in Figura. 2.24.
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Figura. 2.24. Metodele de diagnostic aplicate la pacientii cu tumori abdominale inclusi in
studiu

Manifestarile clinice generale si limitrofe de la debutul bolii pand la momentul spitalizarii
au fost evaluate la 197 pacienti, totodati la 8 (4,1%; Ii 95% [1,3-6,8]) pacienti formatiunile
tumorale abdominale au fost depistate la examenele de rutind prin ecografia abdominala sau de
citre mame, iar la 2 (1,0%; Ii 95% [0,0-2,4]) copii— la examenul antenatal prin ecografia
uterului gravid. Datele clinico-fizice, loco-regionale au fost relevate in chestionarul elaborat
tinand cont de manifestarile clinice, complicatiile supraadaugate si caracterul afectiunilor
concomitente depistate. Rezultatele acestui studiu au servit drept suport clinic pentru elaborarea
algoritmului de diagnostic, pentru diagnosticul diferential, precum si la elaborarea schemei de
lucru in tratamentul medico-chirurgical.

Rolul tehnicilor imagistice moderne in diagnosticarea tumorilor abdominale la copii

Ecografia abdominala a fost utilizata ca metoda screening de prima intentie la toti pacientii

luati in cercetare si a decelat formatiuni tumorale abdominale. Fiind 0 tehnica noninvaziva, ea a
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permis de a obtine imagini dinamice 1n sectiuni, si nu a necesitat o pregatire speciala, nu prezinta
radiatii ionizante, si ne-a permis diferentierea formatiunilor chistice de cele solide, dar si
stabilirea dimensiunilor formatiunilor depstate, a identificat organul afectat, posibilele
complicatii, preponderent ascita-peritonita. La copii cu formatiuni tumorale hepatice s-a decelat:
atat marirea ficatului in volum, cu modificari de configuratie, cat si starea organelor adiacente
modificate, inclusiv deplasarea gastrica, a anselor intestinale, a rinichilor, splinei, in special, in
formatiunile tumorale voluminoase.

Imagistica radiologica, utilizdnd in calitate de radiofarmaceutic macroagregatul de
albumind, marcat cu Tc-99, a fost aplicatd individual, si a prezentat informatia clinico-
paraclinica traditionald. La 80% din pacienti a fost efectuatd radiografia panoramica toraco-
abdominala in ortostatism. Radiografia abdominald simpld pe gol a permis de a suspecta
prezenta formatiunilor tumorale, a livrat date despre starea organelor invecinate (a anselor
intestinale, stomacului etc.), de concretizare a complicatiilor, inclusiv ocluzia intestinald. La
pacientii cu neuroblastoame, teratoame, tumori germinogene, hemangiom hepatic au fost
depistate calcificate. La copii cu formatiuni tumorale hepatice s-a decelat marirea ficatului, la
unii copii — modificari de configuratie, dar si date de opacitati ovale cu extindere mai jos de
marginea ficatului. Au fost obtinute date concludente cu referintd la deplasarea gastrica,
intestinului, rinichiului, compresiunea unghiului drept al colonului (in localizarea tumorii in
lobul drept), alungirea segmentului abdominal al stomacului, umbra suprapusa pe fundul gastric
de asemenea prezenta calcificatelor. La 48% din pacienti s-a efectuat radiografia de tract digestiv
cu masa baritatd care a permis de a stabili semne suspecte pentru prezenta formatiunii tumorale
abdominale. Radiografia toracelui a evidentiat prezenta metastazelor pulmonare in formatiunile
tumorale solide maligne si a revarsatului pleural malign, a evidentiat date despre starea
plamanilor, cordului, organelor mediastinale.

Computer-tomografia (CT) spiralata multisectionald, efectuatd cu aparatul Aquilion 64,
TOSHIBA (pana in anul 2018) s1 Aquailion Prime 80 slies (incepand cu anul 2018) cu utilizarea
substantei de contrast intravenos — Ultravist 370 sau Omnipaque 350 si cercetarea cu ajutorul
rezonantei magnetice nucleare (RMN) ne-a permis un examen detaliat al organului afectat:
dimensiunile tumorei, localizarea topografica, gradul de afectare al organelor si vaselor
magistrale invecinate. La unii pacienti a fost posibild si suspectarea formei histologice a tumorii,
precum si diferentierea formatiunilor chistice de cele solide, identificarea incluziunilor gazoase,
lipide, calcinatelor. Vizualizarea capsulei formatiunii tumorale ne-a permis sa stabilim gradul de
invazie sau de infiltratie tumorala. La CT s-au decelat ganglionii limfatici, dimensiunile si forma

lor, de asemenea starea vaselor magistrale si vascularizarea formatiunii tumorale (Figura. 2.25).
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Figura. 2.25. Frecventa efectudrii CT la copiii inclusi in studiu in perioada aa. 2011-2022

Analizand frecventa efectudrii CT in functie de anul interndrii, observdm ca in primii 4 ani
ai studiului acest indicator a constituit 55,6%, in urmatorii 4 ani frecventa efectuarii CT a fost de
76,8% si in ultimii 4 ani — de 78,5% (Figura 2.25.).

Examenul radioizotopic a fost efectuat cu aparatul Gamma-camera xRing/R Budapesta,
firma Medison. Scintigrafia hepaticd ne-a permis sa depistim zonele suspecte cu formatiuni
tumorale preponderent intrahepatice, dar si sd evaludm starea tesutului hepatic. Prin tehnica
imagistica datd s-a stabilit localizarea, marimea, forma modificatd a organului afectat, tipul
defectului de umplere, circulatia sangvind scazuta sau absentd; totusi, metoda izotopicd are o
specificitate relativ scazutd, deoarece nu permite a face diferentierea dintre formatiunile solide si
cele chistice. Scintigrafia pulmonard a avut un rol important In depistarea metastazelor
pulmonare, dar si a celor osoase.

Endoscopia tractului digestiv ne-a permis sa stabilim prezenta sau absenta refluxului
duodeno-gastro-esofagian, sa depistam leziunile gastrice, duodenale, esofagiene, de asemenea sa
identificdm formatiuni tumorale la nivelul segmentului digestiv examinat si a permis obtinerea
materialului bioptic pentru examenul histopatologic.

Electrocardiografia (ECG) a fost efectuata la 99 (50,3%; Ii 95% [43,3-57,2]) pacienti — la
majoritatea pacientilor in cadrul pregatirii pentru interventia chirurgicald in mod programat. in
cazul a 46 (23,4%; 11 95% [17,4-29,3]) pacienti s-a efectuat Mecho-cordului pentru concretizarea
starii cordului, majoritatea dintre acesti pacienti au fost suspectati a prezenta formatiuni tumorale
solide — 38 (19,3%; 1T 95% [13,8-24,8]) pacienti si la 8 (4,1%; 1T 95% [1,3-6,8]) pacienti — pentru
formatiuni tumorale chistice intraabdominale.

Markerii biochimici, genetici, imunohistochimici in diagnosticul formatiunilor tumorale
abdominale la copii.

Examinarile uzuale de laborator au fost efectuate la 197 pacienti (100%). La toti copiii s-a

evaluat hemoleucograma; la 146 (74,1%; Ii 95% [68,0-80,2]) pacienti in scopul determinarii
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prezentei sau lipsei procesului inflamator al sistemului renourinar a fost efectuat examenul sumar
al urinei: la 178 (90,4%; II 95% [86,2-94,5]) au fost evaluati markerii biochimici in ser care a
inclus evaluarea proteinei totale, probelor functiei renale (ureea si creatinina). Pentru stabilirea
starii rinichilor — in cazurile in care se suspecta implicarea lor in procesul tumoral, sau afectarea
secundara renald in prezenta formatiunilor tumorale intraabdominale, s-a efectuat CT sau RMN
cu vasografie pentru vizualizarea mai detaliatad a formatiunii tumorale abdominale; de asemenea
s-au evaluat probele hepatice (bilirubina totala, bilirubina directa, bilirubina indirecta, ALT,
AST), metode importante In diagnosticarea formatiunilor tumorale hepatice avand ca scop
aprecierea starii functionale hepatice la momentul diagnosticarii si pentru a aprecia evolutia lor
in dinamica in contextul pregatirii preoperatorii a determina si caracterul anesteziei si tactica
chirurgicala si evolutia postoperatorie; ionograma; coagulograma; determinarea grupei sangvine
si factorului Rh.

Aprecierea intensitatii reactiilor de oxidare cu radicali liberi In probele biologice s-a
efectuat prin dozarea principalilor indicatori ai stresului oxidativ si ai protectiei antioxidante.

Nivelul dialdehidei malonice (DAM) s-a calculat conform metodei descrise de Atasayar
S., et al.(2004) [8], cu modificari. Metoda se bazeaza pe determinarea spectrofotometrica a
complexului trimetinic format in urma interactiunii DAM cu acidul tiobarbituric. Continutul
de DAM s-a calculat in baza coeficientului molar de absorbtie £=1,56 10°mol-cm™ si s-a
exprimat in umol/L ser sangvin.

Metoda consta in urmatoarele. Materialul biologic (0,05 ml) se amesteca cu 1,5 ml reagent
de lucru, care contine sol. 0,375 uM acid tiobarbituric, sol. 15% acid tricloracetic si sol. 0,25 M
HCl in raportul 1:1:1 (vol/vol/vol). Se fierbe 30 min, se centrifugheaza si se masoara absorbanta
la 532 nm. Continutul de DAM (umol/g tesut sau pmol/l ser sangvin) se calculeaza folosind
coeficientul molar de absorbtie X=1,56 105 mol-cm-1.

Determinarea produsilor proteici de oxidare avansatd (PPOA) s-a efectuat conform
procedeului descris de Witko-Sarsat V. et al (1996)[130], cu modificari. Metoda se bazeaza pe
masurarea absorbantei probei de cercetat la 340 nm dupa prelucrarea acesteia cu o solutie de acid
acetic. Calculul se efectueaza dupa curba de calibrare.

Modul de realizare. In godeurile microplicii cu 96 godeuri se toarni cate 200 pl ser
sangvin diluat 1:5 (50 pl ser se amesteca cu 200 pl PBS), apoi se adauga 20 ul sol 10% acid
acetic. Se agitd si se masoarda imediat absorbanta la 340 nm fata de proba blanc constituita din
200 pul PBS, 10 pl sol 1,16 M KJ si 20 pl sol.10% acid acetic. Calculul se efectueaza dupa curba
de calibrare construita in baza dilutiilor succesive ale sol. standard de cloramina-T (0-100

umol/1) si se exprima in umol/l echivalent de cloramina-T.
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Dozarea oxidului nitric (NO) — in proba de cercetat s-a efectuat conform procedeului
descris de Merenbckast B. A., Tymanosa H. I'. (2005)[177], cu modificari.

NO este un compus activ cu proprietdtile unui radical (N=0) cu reactivitate Tnaltd, datorita
prezentei unui electron nepereche. Durata de viatd a NO nu depaseste 6-10 secunde, dupd care,
cu participarea oxigenului si a apei, se transformd in metaboliti — nitrati si nitriti. Metoda se
bazeazd pe determinarea spectrofotometricdi a complexului colorat format ca rezultat al
interactiunii nitritilor din proba de cercetat cu reagentul Griess.

Modul de realizare. Materialul biologic (0,2 ml) se amesteca cu 0,02 ml sol. 20% ZnSOy si
apoi se centrifugheaza 10 min la 3000 tur/min. In continuare, 0,05 ml supernatant transparent se
amesteca cu 0,05 ml sol. 0,8% VCls si 0,05 ml reagent Griess (sol. 2% sulfanilamida si sol. 0,1%
naftilendiamina in 2,5% acid ortofosforic, se amestecd in raport 1:1). Se incubeaza 10 min la
temperatura camerei. Absorbanta probei de cercetat se masoara la 540 nm fata de proba blanc,
care se monteaza la fel, dar materialul biologic se substituie cu 0,05 ml H,O distilata. Calculul se
efectueazd conform curbei de calibrare, construitd in baza dilutiilor succesive ale solutiei
standard de nitrit de sodiu si se exprima in umol/l ser sangvin.

Dozarea nitrozotiolilor (RSNO) in materialul biologic s-a efectuat conform procedeului
descris de Haggani et al.(2003)[61], cu modificari. Metoda se bazeaza pe eliberarea oxidului
nitric din nitrozotioli (RSNO) in urma reactiei cu clorura de mercur. In continuare oxidul nitric
reactioneazd cu diaminonaftalena (DAN) cu formarea unei nitrozamine primare care este
convertitd rapid la un triazol fluorescent, intensitatea caruia se masoard la 360 nm (excitare) si
450 nm (emisie) si este direct proportionald cu cantitatea de RSNO 1n proba de cercetat si se
exprimd n pmol/l ser sangvin. Calculul se efectueazd dupd curba de calibrare construitd in baza
dilutiilor solutiei standard de s-nitrozotioli.

Aprecierea statusului antioxidant a fost efectuata prin utilizarea urmatoarelor metode.

Determinarea activitatii antioxidante totale (AAT) prin metoda cu ABTS[AAT ABTS] s-a
efectuat conform procedeului descris de Re R., et al.(1999)[107] si Pellegrini N., et al
(1999)[98], cu modificari. Metoda se bazeaza pe degradarea radicalului 2,2-azinobis (3-
etilbenzotiazolini 6 sulfonat) (ABTS™) la interactiunea acestuia cu compusii testati atat hidrofili
cat si lipofili cu proprietati antioxidante, deoarece acest radical este solubil in apa, precum si in
multi solventi organici. Degradarea radicalului ABTS™'a fost monitorizati prin misurarea
descresterii absorbantei la 734 nm si se exprima in pmol/l ser sangvin. Troloxul a fost folosit ca
substantd de referinta.

Determinarea activitatii antioxidante totale (AAT) prin metoda cu mioglobina [AAT

mioglobina] s-a efectuat conform procedeului descris de Miller NJ, Rice-Evans CA.(1997).[91]
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Principiul metodei constd in formarea radicalului feril-mioglobina din metmioglobina si
peroxid de hidrogen, care apoi oxideaza ABTS—[(sarea de diamoniu a acidului 2, 2'--azino-bis(3-
etilbenzotiazolin-6-sulfonic)] cu formarea radicalului cationic ABTS™, un cromogen hidrosolubil
cantitatea cdruia se determina prin spectrofotometriere. Antioxidantii din proba de cercetat
suprima productia de radical cationic Intr-o maniera invers proportionald cu concentratia lor.
Trolox-ul, un analog hidrosolubil al vitaminei E, este folosit ca substanta de referinta.

Modul de realizare:in godeurile microplicii cu 96 de godeuri se toarna 90 de microlitri de
solutie salind tamponatad cu fosfat 10 mM (pH 7,2), 50 pl de solutie de mioglobina, 20 pl de
solutie de 3 mMABTS (concentratia finala: 300 uM) si 20 pl de plasma diluatd sau solutie
Trolox, apoi amestecate si mentinute la 25°C pentru 3 min. Reactia a fost declansata prin
adaugarea a 20 plsol.de 3% de H,0,, apoi, dupd 5 min de incubare la 25°C, se masoara
absorbanta la 600 nm la cititorul multimodal cu plici (SynergyH1™ BioTEk, USA).

Evaluarea verigii enzimatice a sistemului antioxidant s-a efectuat prin determinarea
activitatii  glutationreductazei  (GR),  glucozo-6-fosfat  dehirogenazei  (GI-6F-DH),
glutationperoxidazei (GPO) si tioredoxinei (TR).

Determinarea activitatii glutationperoxidazei (GPO) s-a efectuat conform procedeului
descris de Kynunckuii B.U., et al.(2007). [171] Metoda se bazeaza pe proprietatea enzimei de a
cataliza reactia de reducere a glutationului oxidat GSSG in glutation redus (GSH) cu participarea
NADPH,, care se oxideazd In NADP; concomitent, are loc descresterea absorbantei la 340 nm,
ceea ce coreleaza cu activitatea enzimei in proba de cercetat.

Modul de realizare: materialul biologic (0,02 ml ser sangvin) se amesteca cu reagentul de
lucru, ce contine 0,160 ml amestec de reactivi (0,1 M K—fosfat, 2 mMMEDTA cu pH 7,5, 10
mMNaN3zsil mMNADPH), se agita usor, apoi se suplimenteaza cu 0,02 ml sol.de 2,5 mM. de
H20,, Se agitd 15 s si se masoara absorbanfa Ag la 340 nm. Peste 1,2 si 3 min se masoara A, A2
si A3. Se calculeazd AA min. Activitatea enzimei se calculeaza, reiesind din coeficientul molar
de absorbtie al NADP-ului (la 37°C si 340 nm & = 6,22 umolcm™) si se exprima in nmol de
NADP oxidat, format timp de 1 s la 1 | de ser (nmol/s:I).

Determinarea activitatii glucozo-6-fosfat-dehidrogenazei (G-6-PDH) s-a realizat conform
procedeului descris de Kymuuckuii B.1., et al.(2007)[171], cu modificari. Metoda se bazeaza pe
proprictatea enzimei de a cataliza reactia de oxidare a glucozo-6-fosfatului in 6-fosfo-
gluconolactona cu participarea NADP, care se reduce in NADPH;. Concomitent are loc cresterea
absorbantei la 340 nm, ceea ce coreleaza cu activitatea enzimei in proba de cercetat.

Modul de realizare: in godeurile microplacii cu 96 alveole se masoara 0,02 ml material de
cercetat (ser, plasma sangvind), se suplimenteaza cu 0,25 ml amestec de incubatie ce contine 0,5
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M solutie-tampon trietanolamind (pH 7,5), 50 mmol MgCl; si 1,3 pmol NADP. Probele se
incubeazi 5 min la 37°C, apoi se adaugi 0,025 ml sol. 0,02 M glucozo-6-fosfat si imediat se
mdsoard absorbanta la 340 nm (A0). Se incubeazd 10 min la 37°C si din nou se misoard
absorbanta (Al). Activitatea enzimei se calculeaza, folosind coeficientul molar de absorbtie al
NADP-Iui (g = 6,22 mmol/cm—1) si se exprima in nmol/s.I.

Determinarea activitatii lactat dehidrogenazei (LDH-L) se bazeaza pe proprietatea enzimei
de a cataliza reactia reversibila de reducere a L-lactatului in piruvat (LDH-L). Concomitent, are
loc reactia de oxido-reducere a coenzimei NAD, ceea ce duce la modificarea absorbtiei la 340
nm §i coreleaza cu activitatea enzimei. Examinarile s-au efectuat cu seturile de analiza ale firmei
Eliteh, (Franta) LDH-L (substrat lactat), conform instructiunilor elaborate de producator.

Determinarea continutului de lactat se bazeaza pe proprietatea enzimei LDH de a cataliza
reactia reversibila de reducere a L-lactatului in piruvat. Concomitent, are loc reactia de oxido-
reducere a coenzimei NAD, ceea ce duce la modificarea absorbtiei la 340 nm si coreleaza cu
nivelul de lactat in proba cercetata. Examindrile s-au efectuat cu seturile de analiza ale firmei
Eliteh, (Franta), conform instructiunilor elaborate de producator.

Determinarea activitatii N-acetil-p-D-glucozaminidazei (NAG) s-a efectuat conform
procedeului descris de Vafa A. et al (1993)[126] si [lapaes I1. H. et al.(2004) [197], cu
modificari. Principiul metodei se bazeaza pe estimarea spectrofotometrica a cantitatii de p-
nitrofenol — produsul reactiei de hidroliza enzimatica a p-nitrofenil-N-acetil-p-D-glucozaminidei,
cantitatea cdruia coreleaza cu activitatea enzimei.

Modul de realizare. Materialul biologic (0,02 ml) se amesteca cu 0,08 ml solutie-tampon
0,1 M acetat, pH 5,0 ce contine 0,1 mmol p-nitrofenil-N-acetil-B-D-glucozaminida. Se incubeaza
60 min la 37°C. Reactia se stopeazi cu 0,2 ml solutie-tampon 0,4 M glicini-NaOH, pH 10,8. Se
masoara absorbanta A la 410 nm si filtrul de referintd 630 nm fatd de probele blanc care se
prelucreaza in acelasi mod, dar nu contine materialul biologic. Calcularea activitatii enzimei se
efectueaza folosind curba de calibrare, construita in baza unor dilutii succesive ale solutiei
standard de p-nitrofenol si se exprima in nmol/s.g prot.

Determinarea confinutului de grupari tiolice ale proteinelor se efectueaza conform
procedeului descris de Ellman G. L. (1959)[25], cu modificari. Metoda se bazeaza pe capacitatea
gruparilor tiolice ale proteinelor de a reactiona cu compusul 5,5'-dithiobis-(acid 2-nitrobenzoic)
(DTNB)), ceea ce conduce la cresterea absorbantei la 412 nm, care este direct proportionald cu
continutul de grupari tiolice in proba de cercetat.

Modul de realizare.Proba de cercetat (0,020 ml proba diluata 1:1 cu sol. fiziologicad) se
amesteca cu 0,2 ml sol. 8 M uree in 0,1 M tris — HCI (pH — 8,0) ce contine 1,0 mM 5,5'-
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dithiobis-(acid 2-nitrobenzoic) (DTNB). Se agita 5 min la t° camerei si apoi se masoara
absorbanta A la 412 nm. Continutul de grupari tiolice se calculeaza, reiesind din coeficientul
molar de absorbtie al DTNB-ului € = 13,6 umol.cm 1) si se exprima in pmol/l ser sangvin sau
umol/g prot.

Determinarea substantelor cu masa moleculara mica si medie (SMMM) se efectueaza
conform procedeului descris de I'abpuansa H. U., JlumarosaB.1. (1984) si Hectepos C. JI., et
al. (2003)[149,181], cu modificari.

Principiul metodei se bazeaza pe determinarea nivelului de substante cu masa moleculara
mica si medie (sSMMM) in proba biologica dupa prelucrarea acesteia cu acid percloric, separarea
proteinelor denaturate prin centrifugare si spectrofotometria supernatantului obtinut.

Modul de realizare.ntr-o eprubeta de centrifugare se toarnd 4 ml sol. de acid percloric 5%
si 0,1 ml ser sangvin, continutul eprubetei se amestecd minutios si se centrifugheazd 10 min la
3000 tur/min. Apoi se masoara absorbanta (A) supernatantului transparent la spectrofotometru la
238, 254, 266 si 282 nm fatd de solutia de acid percloric de 5%. Cantitatea de sSMMM se

determina dupa formula:

8*A238+16 *A254+44 *A266 64*A282
SMMD (m. conv.) = 1,013 *[ 3 + 3 ]

unde Agss, Azss, Ages $i Azgy este absorbanta probei de cercetat la lungimile de unda respective si
se exprima in unit. conventionale la 1 ml ser sangvin (u.c/ml).

Evaluarea substantelor necrotice (SN) s-a efectuat conform procedeului descris de
Ceipomsitaukosa E. 1., et al. (2002)[191], cu modificari.

Principiul metodei se bazeazd pe determinarea nivelului de nucleotide acidosolubile in
supernatantul obtinut dupa prelucrarea cu acid percloric a probei de cercetat si masurarea
densitatii optice la spectrofotometru.

Modul de realizare. Intr-o eprubeti de centrifugare se toarna 4 ml sol. 5% acid percloric si
0,1 ml ser sangvin, continutul eprubetei se amestecd minutios, ulterior se centrifugheaza 10 min
la 3000 tur/min, apoi se masoara absorbanta (A) supernatantului obtinut la spectrofotometru la
260 si 320 nm fata de solutia de acid percloric de 5%. Cantitatea de "substante necrotice"(SN) se
determind dupa diferenta A la 260 si la 320 nm si se exprima in unitati conventionale la 1 ml ser
sangvin (un.conv/ml), dupa formula:

SN (un.conv/ml) = [Azsongzo] X 10,0
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Nivelul proteinei totale s-a estimat cu setul standard EliTech (Franta), conform
instructiunilor anexate.

Determinarea citokinelor IL-4 si TNFa s-a efectuat cu ajutorul kiturilor de analiza ale
firmei PeproTech Company (USA) conform instructiunilor anexate. Metoda ELISA-sandwich
pentru dozarea citokinelor se bazeaza pe utilizarea anticorpilor anticitokinici de inaltd purificare
(,,capture antibodies”), care sunt adsorbiti necovalent (,,coated”) pe microplaci din plastic si
servesc pentru capturarea specifica a citokinelor solubile din esantionul de material biologic.
Dupa inlaturarea materialului neatasat, citokinele fixate la microplaca reactioneaza cantitativ cu
anticorpii anticitokinici conjugati cu biotina (detection antibodies). In continuare, acestia se leaga
cu adivina marcata cu peroxidaza din hrean. Dupa adaugarea substratului cromogenic, cantitatea
produsului colorat se determina prin spectrofotometriere la riderul cu microplaci.

Instabilitatea genomica (cunoscutd si sub denumirea de ,instabilitate genetica” sau
»instabilitatea genomului”) este definitd ca o frecventa ridicatd a mutatiilor in genom, inclusiv
modificari ale secventelor de acid nucleic, rearanjamente cromozomiale sau aneuploidie. Cu
toate acestea, ramane neclar dacd instabilitatea genomica este o cauzd sau o consecintd a
tumorilor in geneza lor. In ultimii ani, s-au acumulat dovezi care indici ci instabilitatea
genomica ar putea fi o fortd motrice majord in tumorigeneza si dezvoltarea cancerului. In
neoplasme, instabilitatea genomica poate fi clasificatd pe scara larga pe baza originii sale ca
instabilitate cromozomiald (CIN) sau, mai rar, instabilitate microsatelita (MSI). In prezent, exista
mai multe tehnologii care pot fi utilizate pentru a detecta instabilitatea genomica, inclusiv
cariotiparea, citometria in flux, hibridizarea fluorescenta in situ (FISH), hibridizarea comparativa
a matricei genomului (aCGH), matricele de polimorfism cu o singurd nucleotidd de inalta
densitate (SNP), tehnica ADN polimorf amplificat aleatoriu (RAPD) si tehnologia NGS.
Anumite regiuni ADN sunt frecvent afectate Tn HCC, inclusiv castiguri in cromozomii 1q, 5p,
6p, 7q, 8q, 17q si 20q. si pierderi in Ip, 4q, 6q, Sp, 9p, 13q, 14q, 16p-q, 17p, 21p-q si 22q.
Aceste constatdri reflectd un grad ridicat de instabilitate cromozomiala in carcinomul
hepatocelular, contribuind la hepatocarcinogeneza. in plus, unele dintre aceste regiuni contin
oncogene sau TSG-uri asociate cu modificari ale numarului de copii, cum ar fi oncogenele virale
asc-mielocitomatoza (c-myc) (8q), ciclina A2 (4q), ciclina D1 (11q), retinoblastomul 1 (Rb1l)
(13q), proteina de inhibare a axei 1 (AXIN1) (16p), p53 (17p), receptor de manoza-6-fosfat
(IGFRII/M6PR) (6q), p16 (9p), caderina epiteliala (E-cadherin) (16q), supresorul semnalizarii
citokinelor (16p) si omologul fosfatazei si tensinei (10q), care au fost identificate a fi asociate cu
carcinomul hepatocelular.O crestere a numarului de copii la 1q este una dintre modificarile cel

mai frecvent detectate in carcinomul hepatocelular (58%-86%) si s-a sugerat ca este un indicator
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genomic timpuriu in dezvoltarea carcinomului hepatocelular. In special, regiunea 121 este cea
mai frecventa regiune de amplificare minima. Cromozomul 8q este a doua regiune cea mai
frecvent amplificata in HCC. Mai precis, 8(24.21-24.22 este regiunea cea mai frecvent
amplificata din cromozomul 8q. MYC a fost identificat ca un regulator central al transformarilor
maligne in hepatocarcinogeneza timpurie. Alte amplificari includ locusul 7¢921.3, care ar putea
contribui la dezvoltarea sau progresia HCC.

Pierderea heterozigozitatii este un marker cromozomial instabil care implica pierderea
uneia dintre cele doua alele la unul sau mai multi loci la un heterozigot. Pierderea
heterozigozitatii este unul dintre principalele mecanisme de inactivare a TSG-urilor, iar
identificarea caracterizeaza pierderea heterozigozitatii si ar putea oferi mijloace potentiale pentru
gasirea de TSG-uri legate de HCC. Pierderea heterozigozitatii este frecvent observatd pe
cromozomii 1p, 4q, 6q, 8p, 9p, 10q, 11p, 13q, 14q, 16q si 17p si este frecvent depistata la
pacientii cu HCC. Dintre acestea, pierderile pe 4q si 8p sunt cele mai frecvente modificari
cromozomiale in HCC.

SNP-urile sunt cea mai frecventa forma de polimorfisme genetice umane care pot contribui
la susceptibilitatea unui individ si la progresia cétre cancer. Dovezile acumulate sugereaza o
asociere intre SNP-urile din anumite gene si susceptibilitatea la HCC. Mutatia sau deletia genei
p53, care joaca un rol important in cresterea, diviziunea si apoptoza celulard, actionand ca factor
de transcriptie sau prin formarea de complexe cu alte proteine, este una dintre cele mai frecvente
modificari genetice detectate Tn HCC.

Caracteristici genetico-moleculara:

Amplificarea oncogenului N-Muc (in forma de material genetic suplimentar, in forma de
minuta dedublatd sau virguld, sau zone marcate omogen).

O gena care sintetizeaza 0 proteina numita kinaza limfomului anaplastic, implicata in
cresterea celulelor-ALK — este factorul determinant al mai multor tipuri de cancer, inclusiv
neuroblastom pediatric, limfoame cu celule B. Molecula ALK este un receptor — o proteina din
membrana celulelor, ce raspunde la alte molecule care se leaga de ea — localizat in principal in
creier (hipotalamus) si in sistemul nervos central. Timp de decenii, a fost descris ca un ,,receptor
orfan®, deoarece ligandul sau — substanta de care se leaga si care il activeaza — a fost necunoscut
pana cand cercetatori de la Yale au rezolvat misterul, in 2015. Descoperirea a contribuit atunci la
intelegerea ALK si a rolului sau in organism. [93]

2.3. Tehnici medico-chirurgicale si de evaluare clinico-paraclinica
Metodele de tratament medico-chirurgical al pacientilor inclusi in studiu au inclus

tratamentul conservator preoperator — pregatirea preoperatorie cu scopul corectiei dezechilibrelor
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bioumorale prezente la spitalizare si pentru prevenirea morbiditatii postoperatorii. Tratamentul
chirurgical s-a efectuat la 99,0% (I 95% [97,6-100,0]) din pacienti luati in cercetare. Volumul
interventiilor chirurgicale a fost divers si a depins de organul afectat, volumul afectarii, starea
generalda a pacientului, caracterul complicatiilor asociate, precum si de caracteristica

morfohistologica suspectata intraoperator (Figura. 2.26).
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Figura 2.26. Repartizarea tehnicilor chirurgicale in functie de organul afectat

Astfel, la 24 (32,0%; Ii 95% [21,4-42,6]) pacienti cu formatiuni tumorale chistice s-a
intervenit prin inliturarea totald a formatiunii chistice, dintre care 13 (17,3%; Ii 95% [8,8-25,9])
au fost diagnosticati cu chist pelvian (ovarian sau paraovarian), 5 (6,7%; If 95% [1,0-12,3]) — cu
chist al mezoului, 4 (5,3%; 1i 95% [0,2-10,4]) — cu chist lienal, 2 (2,7%; 1i 95% [0,0-6,3]) — cu
chist hepatic. La 15 (20,0%; Ii 95% [10,9-29,1]) pacienti s-a efectuat excereza organului purtator
de chist, inclusiv 11 (14,7%; 1f 95% [6,7-22,7]) au fost cu chist ovarian torsionat si 4 (5,3%;
11 95% [0,2-10,4]) cu chist al mezoului. Cate 6 (8,0%; Ii95% [1,9-14,1]) pacienti au fost
diagnosticati cu chist lienal major, cu implicarea hilului lienal sau cu asocierea complicatiilor
prin supurare. Ultimii au suportat splenectomie sau fenestrarea chistului lienal. La 15 (20,0%;
1T 95% [10,9-29,1]) paciente s-a efectuat chistovarectomie, cu pastrarea partiald a ovarului. Ele
au prezentat localizare pelviana (ovariand) si complicatii ca: torsiune si necroza. La 5 (6,7%;
1T 95% [1,0-12,3]) paciente s-a procedat la chistanexectomie, in cazul lor s-a depistat
intraoperator torsiunea formatiunii chistice in jurul trompei uterine cu modificari trofice
ireversibile ale anexelor uterine; 4 (5,3%; I195% [0,2-10,4]) paciente au suportat rezectia
partiald a formatiunii chistice, ele fiind diagnosticate cu chist al mezoului (cu localizare
retroperitoneald — la radacina mezoului). Intrachistic s-a introdus Doxiciclina pentru sclerozare a

chistului restant (Figura. 2.27).
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Figura. 2.27. Repartitia tehnicilor chirurgicale aplicate pacientilor cu formatiuni tumorale
chistice abdominale

in formatiunile tumorale chistice abdominale, in majoritatea cazurilor — 65 (86,7%;

1T 95% [79,0-94,4]) pacienti, s-a efectuat inlaturarea totald a formatiunii chistice prin enuclearea,

in bloc cu organul afectat sau prin rezectia organului adiacent implicat in proces, la 10 (13,3%;

1T 95% [5,6-21,0]) pacienti s-a executat inliturarea partiald sau fenestrarea chistului cu utilizarea

substantei sclerozive (Figura. 2.28).
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Figura 2.28. Repartitia tehnicilor chirurgicale aplicate pacientilor cu formatiuni tumorale
solide abdominale — tumori benigne, dupa organul afectat

In formatiunile tumorale solide benigne la 14 (%; I195% []) pacienti s-a efectuat

inlaturarea totald a tumorii cu pastrarea organului afectat, dintre care la 2 (5,6%; 11 95% [0,0-

13,0]) copii s-a depistat si afectarea gastrica, la un (2,8%; Ii 95% [0,0-13,0]) pacient — afectarea

ficatului, la 7 (19,4%; I 95% [6,5-32,4]) afectarea pelviana, la 5 (13,9%; I 95% [2,6-25,2])

afectarea retroperitoneald; la 9 (25,0%; 1T 95% [10,9-39,1]) — tumorovarectomie; la un (2,8%;
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11 95% [0,0-8,1]) pacient — tumoranexectomie; la 2 (5,6%; 11 95% [0,0-13,0]) — splenectomie, la
4 (11,1%; Ii 95% [0,8-21,4]) — rezectia tumorii benigne, inclusiv cate 2(5,6%; 11 95% [0,0-13,0])
pacienti au prezentat afectare pelviani si retroperitoneald; la 3 (8,3%; Ii 95% [0,0-17,4]) s-a
efectuat biopsia formatiunii tumorale benigne, dintre care 2 (5,6%; If 95% [0,0-13,0]) pacienti
prezentau afectarea hepatica si 1 (2,8%; 11 95% [0,0-8,1]) pacient — afectarea retroperitoneald si

la 2 (5,6%; 1T 95% [0,0-13,0]) s-a executat inliturarea partiald a tumorii benigne (Figura. 2.29).
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Figura 2.29. Repartitia tehnicilor chirurgicale aplicate pacientilor cu formatiuni tumorale
abdominale solide cu caracter benign
In tumorile benigne abdominale, in majoritatea cazurilor — 26 (72,2%; I 95% [57,6-86,9])
pacienti, s-a efectuat excereza totald cu sau fara inlaturarea organului afectat, la 6 (16,7%;
11 95% [4,5-28,8]) — inlaturarea partiala si la 3 (8,3%; Ii 95% [0,0-17,4]) la care patologia era cu
implicarea vaselor magistrale — biopsia tumorii benigne.
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Figura 2.30. Repartitia tehnicilor chirurgicale aplicate pacientilor cu formatiuni tumorale

abdominale maligne in dependenta de organul afectat
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La pacientii cu tumori maligne in majoritatea cazurilor, 35 (40,7%; Ii 95% [30,3-51,1])
pacienti, s-a efectuat excereza subtotali a tumorilor maligne, dintre care 15 (17,4%; Ii 95% [9,4-
25,5]) prezentau tumori cu sediu retroperitoneal, cite 8 (9,3%; I 95% [3,2-15,4]) cu sediu
hepatic si limfom, 3 (3,5%; I 95% [0,0-7,4]) cu tumori difuze, unul (1,2%; Ii 95% [0,0-3,4]) cu
tumora pelviand; la 25 (29,1%; Ii 95% [19,5-38,7]) inliturarea subtotald, inclusiv 11 (12,8%;
11 95% [5,7-19,8]) aveau sediu retroperitoneal al tumorii, 5 (5,8%; Ii 95% [0,9-10,8]) cu sediu
pelvian, 4 (4,7%; 11 95% [0,2-9,1]) cu limfoame, 3 (3,5%; Ii 95% [0,0-7,4]) — cu localizare
difuza, 2 (2,3%; I 95% [0,0-5,5]) cu localizare hepatica; 10 (11,6%; IT 95% [4,9-18,4]) rezectia
tumorii maligne, dintre care 5 (5,8%; Ii 95% [0,9-10,8]) prezentat limfoame, cate 2 (2,3%;
11 95% [0,0-5,5]) — formatiuni hepatice si difuze abdominale, unul (1,2%; Ii 95% [0,0-3,4]) —
formatiune cu localizare retroperitoneald; la 7(8,1%; Ii 95% [2,4-13,9]) copii s-a efectuat
inlaturarea totald, inclusiv 6 (7,0%; II95% [1,6-12,4]) au prezentat tumori cu localizare
retroperitoneald, unul (1,2%; Ii 95% [0,0-3,4]) cu localizare pelviana; la altul (1,2%;
11 95% [0,0-3,4]) s-a efectuat splenectomie (limfom), la 2 (2,3%; Ii95% [0,0-5,5])
tumorovarectomie, la unul (1,2%; II 95% [0,0-3,4]) — tumoranexectomie, la altul (1,2%;
11 95% [0,0-3,4]) — tumornefrectomie, iar un (1,2%; Ii 95% [0,0-3,4]) copil a refuzat tratamentul
chirurgical, si peste 1 an 6 luni a fost reinternat pentru tratament chirurgical (Figura. 2.30,

Figura. 2.31).
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Figura. 2.31. Repartitia tehnicilor chirurgicale aplicate pacientilor cu formatiuni tumorale
abdominale solide maligne

In tumorile maligne, la 35 (40,7%; Ii95% [30,3-51,1]) pacienti s-a efectuat biopsia

formatiunii tumorale, la 15 (17,4%; Ii 95% [9,4-25,5]) inliturarea totald cu sau fari organul

afectat, la 25 (29,1%; Ii 95% [19,5-38,7]) inliturarea subtotald a formatiunii tumorale, la 10
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(11,6%; I195% [4,9-18,4]) rezectia partiald si intr-un caz pacientul a refuzat tratamentul
chirurgical, dar s-a reinternat pentru tratament chirurgical peste 1 an 6 luni (Figura. 2.31).

Din cele expuse concluzionam ca in formatiunile abdominale chistice si solide benigne, in
majoritatea cazurilor, a fost posibild inldturarea totald a formatiunilor tumorale prin diferite
tehnici chirurgicale, pe cand in formatiunile tumorale maligne, In majoritatea cazurilor, in
stadiile depasite, a fost posibild numai biopsia pentru stabilirea tipului histopatologic al tumorii
si initierea tratamentului adjuvant (chimioterapic si/sau radioterapic).

Supravegherea pacientilor cu formatiuni chistice si tumori benigne in dinamicad la
examenele repetate la 1 lund, 3 luni, 6 luni, 1 an a evidentiat rezultate bune sau satisfacatoare.
Monitorizarea pacientilor dati continua.

Cercetdrile bacteriologice au demonstrat prezenta florii bacteriene, inclusiv E. Coli,
Stafilococcus aureus, klebsiela.

2.4. Metode de prelucrare statistica a rezultatelor obtinute.

Prelucrarea statistica a rezultatelor investigatiilor biochimice s-a efectuat utilizand pachetul
software SPSS (Statistical Package for the Social Sciences), versiunea 23.0. Pentru crearea
tabelelor cu rezultatele cercetarii, in scopul procesarii statistice ulterioare, s-a utilizat programul
Microsoft Excel 2013.

Datele obtinute au fost calculate prin utilizarea statisticilor descriptive (media, mediana,
abaterea standard, media erorii standard, abaterea intercuartilica (valoarea minima si maxima),
extremele s-au identificat prin estimarea scorurilor ,,z”. Estimarea marimii efectului, s-a apreciat
prin ,,semnificatia statistica”. Valoarea p<0,05 obtinuta la compararea materialului cifric din
lotul de studiu cu cel din lotul martor s-a considerat ca discrepantd statistic semnificativa.
Rezultatele obtinute au fost prezentate ca mediat+devierea standard (M+SD), precum si mediana
si abaterea intercuartilicd. Reprezentarea graficd a materialului s-a efectuat prin constructia
graficelor boxplot, prin diagrame cu bare, diagrame lineare si diagrame pie.

Cu scopul etalarii diferentelor intre loturi, s-au aplicat testele post-hoc pentru comparatii
multiple: Tukey dupa One-Way Anova si Games-Howell dupa Welch’s Anova. Pragul de
semnificatie stabilit a fost p<0,05. Dupa verificarea datelor obtinute, pentru a evidentia diferenta
semnificativa statistic a parametrilor biochimici studiati in loturile comparate a fost utilizat testul
statistic nonparametric KruskalWallis la pragul de semnificatie p<0.05, fiind calculate mediana,
abaterea intercuartila si coeficientul nonparametric de corelatie p-Spearman.

Concluzii la capitol 2
1. Studiul prospectiv realizat pe un lot de 197 pacienti cu varsta cuprinsa intre 0-18 ani cu

formatiuni tumorale abdominale (chisturi si tumori benigne si maligne) rezolvate chirurgical in
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Centrul National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,,Acad. Natalia Gheorghiu” al IMSP
IMsiC pe o perioada de 10 ani (2011-2022), a inclus un examen diagnostic complex al
formatiunilor tumorale abdominale.

2. Prin metoda de calculare a numarului reprezentativ de pacienti din ambele loturi a fost
demonstratd veridicitatea atdt a variantei de diagnostic cat si a tratamentului diferentiat si
personalizat de la caz la caz.

3. Metodologia cercetarii bazata pe un complex de metode moderne de diagnostic clinic,
paraclinic, imagistic ne-a permis sa diferentiem variate forme de tumori la copii, furnizdndu-ne
date concludente cu referire la evolutia clinicd a patologiei, a complicatiilor, a afectiunilor
asociate pe care le-am folosit la elaborarea planului de tratament medico-chirurgical adecvat, bine
adaptat, ceea ce prezintd o importanta Tnaltd pentru prognostic.

4. Etapele de diagnostic al formatiunilor tumorale la copii includ consecutiv si obligatoriu
datele anamnestice, examenul fizic, imagistic, bacteriologic, morfopatologic, imunohistochimic,
de asemenea si markeri tumorali, ai inflamatiei, in special TNF-a, citokinele, enzimele citolizei
hepatice, tisulare tumorale, iar pentru aprecierea rezicabilitatii tumorale se va include CT si RMN
cu vasografie, precum si laparoscopia diagnostica.

5. Materialul acumulat a fost prelucrtat, evaluat si interpretat cu ajutorul metodelor de

analiza statistica variationald, fapt ce a permis formularea concluziilor si recomandarilor.
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3. PARTICULARITATILE CLINICO-PARACLINICE EVOLUTIVE ALE
FORMATIUNILOR TUMORALE ABDOMINALE LA COPII

3.1. Evaluarea informativitatii diagnostice a examenului clinico-paraclinic general si

limitrof al formatiunilor tumorale abdominale la copii

Examenul clinic a constituit prima orientare sau certificare a viitorului diagnostic si a

permis decelarea unor semne patognomonice pentru diverse formatiuni tumorale abdominale. El

ainclus:

1. Datele anamnestice:

Motivele adresarii la medic
Antecedente heredocolaterale (vicii si formatiuni tumorale la rude, casitorie de
rudenie, afectiuni genetice, ereditare etc.)

Manifestari clinice, starea asimptomaticd a patologiei luate in cercetare etc.

2. Examenul obiectiv:

Evaluarea generala a copilului: culoarea tegumentelor si a mucoaselor vizibile, forma
abdomenului, simetria sau asimetria lui, prezenta febrei acauzale, dereglari de
defecatie sau mictiune.

Temperatura, pulsul, tensiunea arteriala, percutia, auscultatia sistemului respirator,

cardiovascular.

3. Examenul abdominal:

Acuzele pacientilor la internare.
Inspectia abdomenului, palparea abdomenului, palparea bimanuala a rinichilor.
Explorarea (inspectia, palparea) organelor genitale.

Tuseul rectal.

Manifestarile clinice la momentul adresarii la medicul chirurg-pediatru si caracterul

durerilor, localizarea lor in abdomen la copiii inclusi in studiu sunt prezentate in Tabelul 3.1. si

Tabelul 3.2.
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Tabelul 3.1. Manifestirile clinice la momentul adresarii pacientului la medicul chirurg-

pediatru
Manifestarile clinice Formatiuni tumorale
Solide chistice
- - p, gl=2
benigne maligne
Abs. P,% | Abs. P,% | Abs. | P,%
Dureri abdominale 25 69,4 58 67,4 65 75,6 12=8,685; p=0,013
Dureri lombare - - 2 2,3 1 1,2 x2=0,944; p=0,624
Greturi 5 13,9 16 18,6 25 | 29,1 ¥2=7,058; p=0,029
Varsaturi 3 8,3 12 14,0 16 | 18,6 ¥2=3,466; p=0,177
Febra 2 5,6 10 11,6 8 9,3 ¥2=1,061; p=0,588
Dureri in  membrele - - 3 - - %2=3,932; p=0,140
superioare si inferioare 3,5
Edeme periferice - - 3 3,5 - - ¥2=3,932; p=0,140
Edeme ale pleoapelor - - 1 1,2 - - x2=1,297; p=0,523
Cianoza periorbitala - - 2 2,3 - - ¥2=2,608; p=0,271
Dereglari de defecatie 20 55,6 - - 8 9,3 %2=65,486; p<0,001
Deregléri de mictiune 8 22,2 - - 3 3,5 ¥2=24,347; p<0,001
Icter al tegumentelor si 1 - - - - ¥2=4,495; p=0,106
mucoaselor vizibile 2,8
Dispnee, tahicardie 3 8,3 - - - - v2=13,624; p=0,001
Tuse umeda 1 2,8 - - - - ¥2=4,495; p=0,106
Formatiune tumorald in 1 - - - - x2=4,495; p=0,106
regiunea frontala 2,8
Cefalee 1 2,8 - - - - ¥2=4,495; p=0,106
Date de endotoxicoza - - 56 65,1 - - ¥2=100,986; p<0,001
Tabelul 3.2. Caracterul durerilor si localizarea lor in abdomen la copiii inclu si in studiu
Formatiuni tumorale
Caracterul durerilor solide chistice p, gl=2
Abs. | P, % Abs. | P, %
Dureri abdominale:
Difuze 17 13,9 15 20,0 ¥2=0,301; p=0,583
Periodice 40 32,8 28 37,3 x2=0,831; p=0,362
Moderate 17 13,9 34 45,3 12=9,967; p=0,002
Violente 2 1,6 12 16,0 x2=12,003; p<0,001
Sediul durerilor:
Etajul superior 12 9,8 3 4,0 ¥2=2,461; p=0,117
Etajul mediu 14 11,5 7 9,3 x2=0,459; p=0,498
Etajul inferior 16 13,1 29 38,7 ¥2=7,680; p=0,006
Dureri lombare 2 1,6 1 1,3 %2=0,033; p=0,856
Iradierea in membre 3 2,5 - - ¥2=1,873; p=0,171
Iradiere in spate 1 0,8 - - ¥2=0,617; p=0,431

Intensitatea durerii: durere usoara, durere moderatd, durere severa, durere foarte severa,

durere insuportabila — a fost determinata conform scalei de evaluare faciala Wong-Baker (1988)
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— pentru copiii cu varsta sub 3 ani si copiii cu dereglari de comportament si scalei de evaluare

numerica (SEN, Downiw, 1978) pentru copiii mai mari de 3 ani®®! (Figura. 3.1.).

Fara Durere Durerea 4 Durere Durere foarte Durere
durere usoara moderata severd severd insuportabila
0 | Z ! 4 3 6 7 ] Y 10
0 } i 10
Fara disconfort sau durere durere durere foarte durere
durere durere usoara moderata severa severa insuportabila
0 1-3 4-6 7-9 10

Figura. 3.1. Intensitatea durerii abdominale la copiii luati in studiu

— Intensitatea durerilor abdominale: dureri abdominale periodice, permanente; moderate, acute,
violente.

— Examenul obiectiv a pus in evidentd: marirea abdomenului Tn volum la 18,3%; 11 95% [12,9-
23,7] din cazuri (36 copii), dintre care 12,2%; Ii 95% [7,6-16,8] (24 pacienti) au prezentat
formatiuni tumorale maligne; in 15,7%; Ii 95% [10,7-20,8] (31 pacienti) s-a constatat
asimetria abdomenului, simptom prevalent la copiii cu formatiuni tumorale abdominale
maligne — 61,4%; 11 95% [54,6-68,2], fiind atestat de asemenea la pacienti cu tumori vizibile —
8,6%; 11 95% [4,7-12,6] (17 cazuri). Formatiuni abdominale maligne au fost depistate la
76,6%; 11 95% [70,7-82,6], in 40,6%; Ii 95% [33,8-47,5] (80 cazuri) formatiunea tumorala
abdominala era palpabila, in 25,9%; IT 95% [19,8-32,0] (51 cazuri) au predominat formatiuni

tumorale maligne (Tabelul 3.3).
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Tabelul 3.3. Manifestarile clinice suspecte pentru prezenta unor formatiuni tumorale

abdominale
Chisturi | Benigne | Maligne | Total
P, -

Abs. % II 95%
F.or.m.a‘glune tumorald  abdominala 3 1 13 17 86 | 47-12.6
vizibila
Marirea abdomenului 8 4 24 36 18,3 | 12,9-23,7
Asimetria abdomenului 7 5 19 31 15,7 | 10,7-20,8
Forma‘g.uvme tumorald  abdominala 18 11 51 80 40,6 | 33.8-47.5
palpabila
Temperatura acauzala 7 1 11 19 96 | 55-13,8

Manifestarile clinice, in special in formele tumorale avansate, ne-au permis sa suspectam
prezenta unei formatiuni tumorale abdominale, sd identificam organul afectat, iar la unii pacienti

sa diagnosticam si varianta tumorii maligne, benigne sau chistice (Figura. 3.2. - 3.7.).

Figura 3.2. Formatiune tumorala solida Figura 3.3. Formatiune tumorala
a ovarului pe dreapta (Caz clinic) abdominali cu sediu in mezoul intestinului
subtire (Caz clinic)

Figura 3.4. Formatiune tumorali Figura.3.5. Formatiune tumorala
abdominala cu sediu hepatic (Caz clinic) abdominali, sediu hepatic (Caz clinic)

i 3 D o

-

Figura 3.6. Formatiune tumorala abdominala, afectare de Figura 3.7. Formatiune
rinichi (Caz clinic) tumorali abdominala a
intestinului (Caz clinic)
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Investigatiile clinice si paraclinice multimodale in afectiunile tumorale abdominale s-au
caracterizat prin lipsa de specificitate a datelor obtinute, aducandu-si oportunitatea unui
diagnostic numai in contexul efectuarii unei cercetarii clinico-paraclinice complete — examen
clinic, imagistic, biochimic, bacteriologic, histopatologic, histochimic. Complexitatea
metodologiei de diagnostic prin utilizarea tehnicilor moderne paraclinice, celor imagistice (CT,
RMN, scintigrafie), precum si a markerilor bioumorali ne-a facilitat o noua abordare a
managementului medico-chirurgical in afectiunile tumorale abdominale la copii. Estimarea
rezultatelor obtinute prin tehnicile de diagnostic enumerate ne-a permis sd stabilim ca patologiile
tumorale examinate au o genezad etiopatogenicd multifactoriald, Tn unele cazuri ramasa
nedescifrata, dar si sd elabordm un algoritm de diagnostic, diagnostic diferential, sa argumentam
un program complex de pregétire adecvatd preoperatorie, un management chirurgical, anestezic,
reanimatologic optimal, precum si selectarea tehnicii chirurgicale corespunzatoare, pentru a
preveni accidentele, complicatiile atat postoperatorii cat si la distanta.

Astfel, algoritmul de diagnostic si tratament a inclus evaluarea la toti pacientii preoperator
a hemoleucogramei. Rezultate: la 105 (53,3%; Ii 95% [46,3-60,3]) pacienti a fost diagnosticata
anemia de diferit grad si geneza, la 19 (9,6%; Ii 95% [5,5-13,8]) pacienti au fost diagnosticate
formatiuni tumorale abdominale chistice, la 15 (7,6%; 11 95% [3,9-11,3]) pacienti — formatiuni
tumorale abominale solide benigne si la 71 (36,0%; Ii 95% [29,3-42,7]) pacienti — formatiuni
abdominale tumorale solide maligne. Totodata, in 50,8%; 11 95% [43,8-57,7] de cazuri pacientii
cu formatiuni abdominale maligne au prezentat anemie grava de gradul II-111.

in formatiunile tumorale chistice, in lipsa complicatiilor, hemoleucograma nu a indicat
modificari specifice. In prezenta complicatiilor, inclusiv torsiunea chistului, inflamatia chistului,

necroza chistului, ocluzia intestinala, s-au inregistrat dereglari iIn hemoleucograma.

12 .
®anemie gr. |
10 J
8 .
6 H anemie gr | postoperator
4 :
2 I l. anemie gr.l1l
0 1 T T i
formatiuni formatiuni formatiuni formatiuni anemie |1 postoperator
chisticeale  chistice lienale  chisticeale chistice pelvine _
ficatului mezoului =anemie |1l

Figura. 3.8. Gradul anemiei in functie de localizarea formatiunii tumorale abdominale

chistice
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In Figura. 3.8. sunt prezentate datele hemoleucogramei pacientilor care au fost
diagnosticati cu formatiuni tumorale chistice abdominale, din care observam ca in formatiunile
tumorale chistice ale ficatului anemie de gradul | s-a constatat preoperator la 1 (1,3%;
1T 95% [0,0-3,9]) pacient cu formatiune tumorala chistica si la 4 (5,3%; I 95% [0,2-10,4]) cu
formatiuni lienale. Postoperator, 2 (2,7%; Ii 95% [0,0-6,3]) bolnavi cu formatiuni lienale au

prezentat anemie: 1 bolnav anemie gr. I'si 1 bolnav (1,3%; IT 95% [0,0-3,9]) anemie de gradul 1I.

9

8 manemie gr. |

7

g ® anemie gr | p/o
4

3 anemie gr Il

2

é Il | : o N . N = anemie gr Il p/o

tumori gastrice tumori hepatice tumori lienale tumori pelviene tumori )
retroperitoneale™ anemie gr 111

Figura 3.9. Gradul anemiei in functie de localizarea formatiunii tumorale abdominale
solide benigne
Cercetarile aratd ca in tumorile abdominale benigne anemia a fost frecvent diagnosticata,

iar In formatiunile tumorale chistice cu sediu in mezoul intestinului sau oment, anemia de gr. [ a
fost prezenta la 3 (4,0%; Ii 95% [0,0-8,4]) pacienti preoperator si la alti 3 (4,0%; Ii 95% [0,0-
8,4]) postoperator. in formatiunile tumorale chistice pelviene anemia de gr. I s-a diagnosticat
preoperator la 6 (8,0%; Ii95% [1,9-14,1]) pacienti si la 10 (13,3%; Ii95% [5,6-21,0])
postoperator. Anemia de gr. Il s-a atestat la 1 (1,3%; I 95% [0,0-3,9]) pacient. In perioada
postoperatorie imediatd 2 (2,7%; Ii 95% [0,0-6,3]) pacienti au prezentat anemie de gr. III.
Mentionam ca unul dintre ei in antecedente, cu § ani in urma, a fost diagnosticat cu maladia
Willebrand, iar alt pacient cu hidronefroza secundara (Figura 3.9.).

Datele prezentate in Figura 3.10. denota ca in tumorile gastrice preoperator anemia de gr. |
a fost prezenta la 1 (2,8%; Ii 95% [0,0-8,1]) pacient, in tumori benigne hepatice anemie de gr. I,
preoperator, s-a inregistrat la 1 (2,8%; I 95% [0,0-8,1]) pacient, anemie de gr. Il preoperator la 1
(2,8%; 11 95% [0,0-8,1]) pacient si, respectiv, postoperator la 1 (2,8%; I 95% [0,0-8,1]) pacient.
in tumori lienale benigne, anemia de gr. I a fost diagnosticati in cate 1 (2,8%; I 95% [0,0-8,1])
caz pre- si postoperator; in tumori benigne pelviene anemie de gr. I au prezentat 8 (22,2%);
1T 95% [8,6-35,8]) pacienti preoperator si 2 (5,6%; Ii 95% [0,0-13,0]) pacienti postoperator;
anemie gr. 1l s-a depistat la 1 (2,8%; 11 95% [0,0-8,1]) pacient postoperator; in tumorile benigne
retroperitoneale: anemie gr. | — 2 (5,6%; II 95% [0,0-13,0]) pacienti preoperator si 1 (2,8%;
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11 95% [0,0-8,1]) pacient postoperator, anemie de gr. Il —1 (2,8%; 1i 95% [0,0-8,1]) pacient
preoperator.

In tumorile maligne la copii, practic in toate cazurile, s-a decelat anemia, al carei grad
depindea de astfel de factori ca: etapa clinico-evolutiva, raspandirea, caracterul tumorii; VSH-ul
si fibrinogenul crescute, hipercolesterolemia, hipoalbuminemia, hiperkaliemia, -cresterea

concentratiei fosfatilor.

14

12 ® anemie |

10 ® anemie | p/o
: ® anemie |1
4 - ® anemie Il p/o
2 - I] ® anemie Il
0 - . . anemie Il p/o

tumori limfoame Trhepatice Trpelviene Trretroper anemie IV
maligne dif. maligne maligne maligne

Figura 3.10. Gradul anemiei in functie de localizarea formatiunii tumorale abdominale
solide maligne

Din datele diagramei (Figura. 3.10.) rezulta ca in tumorile maligne cu sediul abdominal
nedeterminat la 5 (5,8%; Ii 95% [0,0-10,8]) pacienti preoperator a fost confirmati prezenta
anemiei gr. I, dintre care la 1 (1,2%; If 95% [0,0-3,4]) pacient in perioada postoperatorie precoce
s-a depistat anemie gr. 111, la 2 (2,3%; If 95% [0,0-5,5]) pacienti — anemie gr. II si la unul (1,2%;
1T 95% [0,0-3,4]) — anemie gr. IV; in grupul pacientilor diagnosticati cu limfoame abdominale, la
10 (11,6%; Ii 95% [4,9-18,4]) pacienti preoperator s-a depistat anemie de gr. 1, la 2 (2,3%;
1T 95% [0,0-5,5]) — postoperator, anemie de gr . II preoperator —la 2 (2,3%; If 95% [0,0-5,5]),
anemie de gr. 1l postoperator — la 5 (5,8%; Ii 95% [0,9-10,8]) pacienti; in tumori hepatice
maligne anemie gr. I si gr. IT au prezentat cate 3(3,5%; I 95% [0,0-7,4]) pacienti, anemie de gr.
Il — 4 (4,7%; 11 95% [0,2-9,1]); in tumori maligne pelviene anemie de gr. I s-a inregistrat la 4
(4,7%; 11 95% [0,2-9,1]), anemie de gr. Il — la 2 (2,3%; Ii 95% [0,0-5,5]); in tumori maligne
retroperitoneale anemie gr. | s-a depistat la 12 (14,0%; I 95% [6,6-21,3]) preoperator si la 4
(4,7%; 1195% [0,2-9,1]) postoperator, anemie de gr. Il la 8 (9,3%; Ii95% [3,2-15,4]),
preoperator si la 2 (2,3%; If 95% [0,0-5,5]) postoperator, anemie de gr. 11l — la 9 (10,5%;
1T 95% [4,0-16,9]) de asemenea postoperator. Prin urmare, cu cat mai agresiva este tumora sau
cu cat mai voluminoasa este afectarea organismului cu atat mai inalt a fost gradul anemiei.

In continuare prezentim cateva cazuri clinice — exemple din studiu.
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Pacientul A., in varstda de 13 ani, cu nefroblastom: Hemoglobina 40 g/l; Eritrocite
1,4x10%uL; Indicele de culoare 0,12; Leucocite 23,7 x10%/L; nesegmentate 20%; segmentate
28%, eozinofile 0; limfocite 48%; monocite 4%; VSH 25 mm/h, trombocite 198,7x10%L;
proteina totala 54,3 g/, Ca 3,09 mmol/l; Na 143,9 mmol/l; K 2,4 mmol/l; ALT 208 U/L; AST
111 U/L; Protrombina 94%, fibrinogenul 3,5 g/l.

Pacientul B., in varsta de 4 ani, cu nefroblastom: Hemoglobina 70g/l; Eritrocite
2,4x10%uL; Indicele de culoare 0,21; Leucocite 7,0x10%/L; nesegmentate 5%; segmentate 70%,
eozinofile 2%; limfocite 18%; monocite 3%; mielocite 2%; VSH 39 mm/h, trombocite
67,8x10°%/L; proteina totald 52 g/l, Ca 4,02 mmol/l; Na 137,7 mmol/l; K 1,95 mmol/l; ALT 18
U/L; AST 26 U/L; Protrombina 95%, fibrinogenul 5,11 g/l.

Trombocitoza a fost un simptom frecvent intalnit in tumori hepatice. Studiul sistemului de
coagulare a fost util in evidentierea coagulopatiei intravasculare diseminate sau in disfunctia
hepatica.

Pacientul, in varstd de 1 an si o luna cu hepatoblastom: Hemoglobina 70 g/I; Eritrocite 2,5
x10%uL; Indicele de culoare 0,91; leucocite 8,27,0x10%/L; nesegmentate 9%:; segmentate 31%,
eozinofile 4%; limfocite 49%; monocite 7%; VSH 6 mm/h, trombocite 4107,0x10%/L; proteina
generala 78 g/, bilirubina 26-3-23 mcmol/l; Ca 4,66 mmol/l; Na 131 mmol/l; K 2,31 mmol/I;
ALT 112 U/L; AST 136 U/L; protrombina 100%, fibrinogenul 2,0 g/I.

In biochimia sangelui modificari patologice au fost inregistrate preponderent la pacientii cu
formatiuni tumorale abdominale maligne, la care proteina totald in 22 (25,6%; Ii 95% [16,4-
34,8]) cazuri si in 22 (25,6%; I 95% [16,4-34,8]) cazuri a fost scdzuti. Indici crescuti de
bilirubind s-au finregistrat la 4 (4,7%; 11 95% [0,2-9,1]) pacienti cu formatiuni tumorale
abdominale solide maligne; si la 2,3%; 1T 95% [0,0-5,5] din toate cazurile de formatiuni tumorale
abdominale incluse in studiu; AST sporit s-a inregistrat la 37 (43,0%; Ii 95% [32,6-53,5]
pacienti cu formatiuni abdominale tumorale solide maligne, iar ALT crescut la 21(24,4%;
11 95% [15,3-33,5]) pacienti cu formatiuni abdominale tumorale solide maligne.

Analiza biochimica a sangelui a evidentiat majorarea probelor hepatice si fosfataza alcalina
in tumorile hepatice, preponderent in carcinom hepatocelular (Figura. 3.11.). Modificarile
biochimice date ne demonstreaza prezenta unui catabolism metabolic crescut, o intoxicatie
majord cu produsele de degradare celulara, precum si accentuarea procesului inflamator, in

special postoperator.
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Figura 3.11. Repartitia probelor hepatice si nivelului proteinei totale la pacientii cu

formatiuni tumorale abdominale maligne, in functie de localizarea lor anatomica

In formatiunile tumorale hepatice s -a atestat: nivelul redus de proteina totala — la 1 (1,2%;
1T 95% [0,0-3,4]) pacient, nivelul crescut de bilirubina la alt (1,2%; I 95% [0,0-3,4]) pacient,
ALT crescuti la 8 (9,3%; Ii 95% [3,2-15,4]) pacienti, AST crescuti la 12 (14,0%; Ii 95% [6,6-
21,3]); in formatiunile chistice probele hepatice au indicat valori normale in toate cazurile, in
tumori benigne s-a inregistrat nivel scizut al proteinei totale la un (2,8%; I 95% [0,0-8,1])
pacient, nivel ridicat al ALT si AST la cate 3 (8,3%; Ii 95% [0,0-17,4]) pacienti; in tumori
malignei bilirubina nivel inalt la 1 (1,2%; I 95% [0,0-3,4]) pacient, ALT ridicat la 5 (5,8%;
11 95% [0,9-10,8]) pacienti si AST — la 9 (10,5%; IT 95% [4,0-16,9]) pacienti (Figura 3.12.).

10
9
8 -
7 -
6 -
5 — B formatiuni chistice
g ~ ®tumori benigne
2 I I — tumori maligne
1 -
0 . T T T 1
proteind  bilirubinad ALT AST
totala

Figura 3.12. Repartitia indicilor probelor hepatice si ai proteinei totale la pacientii cu
formatiuni tumorale abdominale (chistice, solide: benigne si maligne)
In formatiunile tumorale pelviene: proteina totali a fost crescuti la 2 (2,3%; IT 95% [0,0-
5,5]) pacienti cu tumori maligne, bilirubina la ceilalti pacienti fara modificare, indiferent de
caracterul formatiunii tumorale chistice sau solide, benigne sau maligne; ALT a prezentat nivel
crescut la 2 (2,3%; If 95% [0,0-5,5]) pacienti, AST — nivel crescut la 3 (3,5%; I 95% [0,0-7,4])
pacienti (Figura 3.13.).
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Figura 3.13. Repartitia indicilor probelor hepatice si ai proteinei totale la pacientii cu
formatiuni tumorale cu localizare pelviana
In formatiunile tumorale retroperitoneale: proteina totald a prezentat nivel redus la 8
(4,1%; 11 95% [1,3-6,8]) pacienti, toti acesti copii au prezentat tumori maligne; bilirubina — a fost
in limitele normei, indiferent de caracterul formatiunii tumorale — chistica sau solida, benigna
sau maligna; ALT a prezentat nivel crescut la 3 (1,5%; If 95% [0,0-3,2]) pacienti, dintre care la 1
(0,5%; I1 95% [0,0-1,5]) a fost diagnosticata 0 tumora benigna si la 2 (1,0%; Ii 95% [0,0-2,4])
tumora maligna; AST a prezentat nivel crescut la 14 (7,1%; If 95% [3,5-10,7]) pacienti, dintre
care 1 (0,5%; 1T 95% [0,0-1,5]) diagnosticat cu tumora benigna si 13 (6,6%; If 95% [3,1-10,1]) —

cu tumora maligna (Figura 3.14.).
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Figura 3.14. Repartitia indicilor probelor hepatice si ai proteinei totale la pacientii cu
formatiuni tumorale abdominale cu localizare retroperitoneala
Markeri tumorali
Alfa-fetoproteina (AFP) este o glicoproteina produsa de tesuturile fetale (ficat sac Yolk,
epiteliul intestinal) si de tumori dezvoltate din structurile embrionare. Cresterea usoara si
tranzitorie a nivelului AFP se observa si in diverse afectiuni benigne, inclusiv hepatita acuta
virald, toxicd, hepatita cronicd, boala Crohn, polipoza intestinala. AFP este moderat ridicata la
bolnavii cu tumora benigna a ficatului, in timpul procesului de regenerare a ficatului. AFP are
valori ridicate la copiii cu varsta pana la 6 luni, fiind considerat un fenomen normal. Utilizarea
AFP drept marker tumoral este eficienta, in special, in determinarea si monitorizarea evolutiei in
hepatoblastom (valorile AFT sunt sporite la 70-95%), in carcinom hepatocelular (la 50%),

tumori maligne disembrioplastice de ovar, testicul sau extragonadale, in limfoame [34,123].
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Existd o corelatie direct proportionald intre concentratia de AFP si marimea, progresia, stadiul
sau gradul de malignizare al tumorii. Valori foarte crescute ale AFP, in general, indica prezenta
unui carcinom hepatic primar, In timp ce in cazurile metastazelor hepatice valorile AFP sunt sub
350-400UI/ml. Dupa interventia chirurgicald in hepatoblastom este asteptatd scdderea AFP sub
intervalul de referinta superior; daca scaderea nu are loc, inseamna ca rezectia tumorald a esuat,
sau cd se dezvoltd o recidiva precoce. Nivelurile ridicate de AFP in carcinomul hepatocelular
sunt asociate cu rate mai mari ale mortalitatii [115]. Numai 20% din tumorile germinogene
prezinta nivelul AFP crescut [34].

In studiul dat, AFP a prezentat nivel crescut in limfomul non-Hodgkin cu sediu abdominal.
Mentionam ca intraoperator nivelul AFP s-a redus, pe cand postoperator imediat prezenta indici
de 2 ori mai mici decat preoperator. In tumorile retroperitoneale maligne (neuroblastom
retroperitoneal si tumord Wilms), nivelul AFP a prezentat valori majorate preoperator, care au
scizut treptat intraoperator si imediat postoperator. In formatiunile chistice pelviene nivelul AFP
a crescut intraoperator, comparativ cu nivelul preoperator si postoperator precoce.

In chisturile mezoului intestinal, valorile AFP au scizut treptat intraoperator si
postoperator precoce, pe cand in chisturile lienale au rdmas practic la acelasi nivel in toate cele
trei perioade de investigatii (preo-, intra- si postoperator precoce). Investigatia datd ne arata
prezenta unui proces inflamator avansat postoperator care necesitd un tratament antibacterian.
Nivelurile crescute ale a-fetoproteina, proteinei C-reactive, lactatului, LDG au indicat prezenta
unui proces inflamator avansat, o intoxicatie cu produsele catabolismului prezent in afectiunile

tumorale, de asemenea la gradul de citoliza celulara.
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Figura 3.15. Tendintele distributiei valorilor TNF-a (pg/ml) la pacientii cu formatiuni
tumorale Nota: M — martor; Al — chist ovarian preoperator; A2 — chist ovarian intraoperator;
A3 — chist ovarian postoperator; B1 — tumora abdominala malaligna — limfom preoperator; B2 -
tumora abdominala maligna — limfom intraoperator; B3 — tumora abdominala maligna — limfom
postoperator; C1 — tumora retroperitoneala maligna preoperator; C2 — tumora retroperitoneala
maligna intraoperator; C3 — Tumora retroperitoneald maligna postoperator
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In formatiunile chistice ovariene se observi o tendinti de reducere a valorilor TNF-a in
toate perioadele de cercetare, comparativ cu lotul de referintd (martorul). In limfomul non-
Hodgkin abdominal se inregistreaza o tendinta statistic neconcludentd de crestere a nivelului
TNF-a in toate perioadele de cercetare, iar in tumorile retroperitoneale malformative se observa
0 tendinta discreta de discrestere a nivelului TNF-a, comparativ cu lotul martor (Figura 3.15.,
Figura 3.16.).
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Figura 3.16.Tendintele distributiei valorilor TNF-a (pg/ml) la pacientii cu formatiuni
tumorale. Nota: M — martor; Al — tumora abdominala preoperator; A2 — tumora abdominala
intraoperator; A3 — tumora abdominala postoperator; B1 — chist ovarian si tumora
retroperitoneald preoperator; B2 — chist ovarian si tumora retroperitoneali intraoperator; B3 —
chist ovarian si tumora retroperitoneald postoperator

Conform datelor multiple din literatura de specialitate, interleukina-4 (IL-4) este o
limfokind pleiotropd cu rol important in sistemul imunitar. IL-4 stimuleazd anumite cdi de
semnalizare cardinale, cum ar fi transductorul de semnal si activatorul transcriptiei 6 (STATO).
Citokina IL-4 este implicata in patofiziologia diferitelor afectiuni alergice, precum astmul,
dermatita atopicd, esofagita eozinofila, si alergiile alimentare, dar si in reglarea micromediului
tumoral. In plus, anumite forme de limfoame, in special grupul de limfoame Hodgkin, limfomul
primar mediastinal si primar al sistemului nervos central, precum si unele limfoame foliculare si
cu celule T, sunt asociate cu dereglarea cdii de semnalizare STAT6. Citokina IL-4 influenteaza
migratia celulelor canceroase, invazia si metabolismul intermediar. Toate aceste procese sunt
mediate prin mai multe cdi de semnalizare activate de receptorul IL-4 (IL-4R) cum ar fi
fosforilarea proteinei caii Janus kinaza (JAK), care are rolul de transductor de semnal si activator
al transcriptiei (STAT6) si care este cruciald in controlul activitatilor celulare ca raspuns la
citokinele extracelulare. Disfunctiile cadii JAK/STAT au ca rezultat diverse tulburari

hematopoietice si imunitare.
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Figura 3.17. Tendintele distributiei valorilor IL-4 (pg/ml) la pacientii cu formatiuni
tumorale. Nota: M — martor; Al — chist ovarian preoperator; A2 — chist ovarian intraoperator;
A3 — chist ovarian postoperator; B1 — tumora abdominala maligna — limfom preoperator; B2 —

tumora abdominala maligna — limfom intraoperator; B3 — tumora abdominala maligna — limfom
postoperator; C1 — tumora retroperitoneala maligna preoperator; C2 — tumora retroperitoneala
maligna intraoperator; C3 — tumora retroperitoneala maligna postoperator
Din datele prezentate in Figura 3.17. reiesa ca in chisturile ovariene si formatiunile tumorale
maligne abdominale, retroperitoneale IL-4 practic nu se modifica. Totodata, in limfomul non-
Hodgkin si in formatiunile chistice pelviene IL-4 se mentine in limite normale fard schimbari
esentiale in perioadele pre-, intra- si postoperator precoce. Doar in formatiunile tumorale

retroperitoneale la etapa postoperatorie valorile IL-4 au sporit in raport cu martorul
(Figura.3.17.).
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Figura 3.18.Tendintele distributiei valorilor IL-4 (pg/ml) la pacientii cu formatiuni
tumorale. Nota: M — martor; A1 — tumora abdominala preoperator; A2 — tumora abdominala
intraoperator; A3 — tumora abdominala postoperator; B1 — chist ovarian si tumora
retroperitoneald preoperator; B2 — chist ovarian si tumora retroperitoneala intraoperator; B3 —

chist ovarian si tumora retroperitoneald postoperator.
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In formatiunile chistice lienale valorile IL-4 au crescut la etapa preoperatorie si se

mentineau in limitele normei 1n chisturile mezenterice (Figura 3.18).
Metabolismul proteic si lizozomal

In formatiunile chistice ovariene valorile proteinei totale au fost mai scizute, mai ales in
perioada preoperatorie, iar in perioada postoperatorie acestea au prezentat o tendintda slaba de
restabilire, farid a atinge pragul semnificatiei statistice. in limfomul non-Hodgkin abdominal
nivelul proteinei totale a scdzut semnificativ (p<0,01), mai ales in perioada preoperatorie si
postoperatorie. In tumorile retroperitoneale maligne nivelul proteinei totale in perioada
preoperatorie a scdzut, in perioada intraoperatorie neinsemnat crestea, iar in perioada

postoperatorie precoce a manifestat o tendinta slaba de restabilire (Figura 3.19.).
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Figura 3.19. Tendintele distributiei valorilor
proteinei totale (g/1) la pacientii cu formatiuni
tumorale Nota: M —martor; Al — chist ovarian

preoperator; A2 — chist ovarian intraoperator; A3 —

chist ovarian postoperator; B1 — tumora
abdominala maligna — limfom preoperator; B2 —
tumora abdominala maligna — limfom
intraoperator; B3 — tumora abdominala maligna —
limfom postoperator; C1 — tumora
retroperitoneala maligna preoperator; C2 —
tumora retroperitoneala maligna intraoperator; C3

— tumora retroperitoneald maligna postoperator

Figura 3.20. Tendintele distributiei
valorilor proteinei totale (g/1) 1a pacientii
cu formatiuni tumorale. Nota: M —
martor; Al — tumora abdominala
preoperator; A2 — tumora abdominala
intraoperator; A3 — tumora abdominala
postoperator; B1 — chist ovarian si tumora
retroperitoneald preoperator; B2 — chist
ovarian si tumora retroperitoneala
intraoperator; B3 — chist ovarian si tumora

retroperitoneald postoperator.

In formatiunile chistice lienale se observi o tendinti de descrestere a nivelului proteinei
totale in toate perioadele cercetate, dar mai ales la etapa intraoperatorie ( Figura 3.20.). Aceeasi
tendintd de descrestere S-a inregistrat si in formatiunile chistice ale mezoului, mai ales in

perioada pre- si intraoperatorie.
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Figura 3.21. Tendintele distributiei valorilor MMM (u/l) la pacientii cu formatiuni
tumorale Nota: M — martor; Al — chist ovarian preoperator; A2 — chist ovarian intraoperator;
A3 — chist ovarian postoperator; B1 — tumora abdominala maligna — limfom preoperator; B2 —

tumora abdominala maligna — limfom intraoperator; B3 — tumora abdominala maligna - limfom
postoperator; C1 — tumora retroperitoneala maligna preoperator; C2 - tumora retroperitoneala
maligna intraoperator; C3 - tumora retroperitoneala maligna postoperator
In formatiunile chistice ovariene se observa o tendinti de crestere a valorilor MMM in
perioada preoperatorie. In limfomul non-Hodgkin abdominal nivelul MMM creste semnificativ
in perioada preoperatorie si in perioada postoperatorie precoce in raport cu lotul martor. in
tumorile retroperitoneale maligne se observa o tendintd discreta de crestere a nivelului MMM 1n

perioadele pre-, intra- si postoperatorie, comparativ cu lotul de referinta (Figura 3.21.).
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Figura 3.22. Tendintele distributiei valorilor MMM (u/l) la pacientii cu formatiuni
tumorale Nota: M — martor; Al — tumora abdominald preoperator; A2 — tumora abdominala
intraoperator; A3 — tumora abdominala postoperator; B1 — chist ovarian si tumora
retroperitoneald preoperator; B2 — chist ovarian si tumora retroperitoneala intraoperator; B3 —
chist ovarian si tumora retroperitoneald postoperator.
In formatiunile chistice lienale valorile MMM au crescut preoperator, pe cand in celelalte

perioade de cercetare (intra- si postoperator) valorile MMM practic nu se deosebeau de cele ale
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martorului. In chistul mezoului se inregistreaza o tendinti usoara de crestere a nivelului MMM

pre- si intraoperator (Figura 3.22.).
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Figura 3.23. Tendintele distributiei valorilor SN (u/c) la pacientii cu formatiuni tumorale
Nota: M — martor; Al — chist ovarian preoperator; A2 — chist ovarian intraoperator; A3 — chist
ovarian postoperator; B1 — tumora abdominala maligna — limfom preoperator; B2 — tumora
abdominala maligna - limfom intraoperator; B3 — tumora abdominala maligna - limfom
postoperator; C1 — tumora retroperitoneala maligna preoperator; C2 — tumora retroperitoneala
maligna intraoperator; C3 —tumora retroperitoneala maligna postoperator

Pentru lotul de pacienti luati in studiu cu formatiuni chistice ovariene am obtinut valori mai
scazute ale SN 1in perioada preoperatorie, totodatd valorile acestui parametru atingeau nivelul
normei intraoperator si cresteau neimportant in perioada postoperatorie. In limfomul non-
Hodgkin abdominal nivelul SN a crescut in toate perioadele de cercetare (pre-, intra- si post-
operator). In tumorile maligne retroperitoneale valorile SN s-au majorat neimportant doar in

perioada postoperatorie precoce, comparativ cu martorul (Figura 3.23.).
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Figura 3.24. Tendintele distributiei valorilor SN (u/c) la pacientii cu formatiuni tumorale
Nota: M — martor; Al — tumora abdominala preoperator; A2 — tumora abdominala
intraoperator; A3 — tumora abdominala postoperator; B1 — chist ovarian si tumora
retroperitoneald preoperator; B2 — chist ovarian si tumora retroperitoneala intraoperator; B3 —

chist ovarian si tumora retroperitoneald postoperator.
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In formatiunile chistice lienale nu au fost inregistrate modificiri cu relevanta statistica ale
valorilor SN la toate etapele de cercetare (pre-, intra- si postoperator). La pacientii cu chist al
mezoului de asemenea nu existau modificari cu relevanta statistica ale valorilor SN, comparativ

cu lotul martor (Figura 3.24.).
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Figura 3.25. Tendintele distributiei valorilor NAG (mM/L) la pacientii cu formatiuni
tumorale Nota: M — martor; Al — chist ovarian preoperator; A2 — chist ovarian intraoperator;
A3 — chist ovarian postoperator; B1 — tumora abdominala maligna — limfom preoperator; B2 —

tumora abdominala maligna — limfom intraoperator; B3 — tumora abdominala maligna — limfom
postoperator; C1 — tumora retroperitoneala maligna preoperator; C2 — tumora retroperitoneala
maligna intraoperator; C3 — tumora retroperitoneala maligna postoperator

In formatiunile chistice ovariene nivelul NAG a crescut in timpul interventiei chirurgicale,
dar in perioada intraoperatorie si postoperatorie precoce valorile NAG practic nu se deosebeau
de cele atestate in lotul martor. in limfomul non-Hodgkin abdominal valorile NAG nu au
prezentat modificari cu relevanta statistica. In tumorile retroperitoneale maligne NAG a crescut
neesential preoperator, iar in perioada postoperatorie precoce datele obtinute prezentau valori

crescute semnificativ, in raport cu martorul (Figura 3.25.).
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Figura 3.26. Tendintele distributiei valorilor NAG (mM/L) la pacientii cu formatiuni
tumorale Nota: M — martor; Al — tumora abdominald preoperator; A2 — tumora abdominala
intraoperator; A3 — tumora abdominala postoperator; B1 — chist ovarian si tumora
retroperitoneald preoperator; B2 — chist ovarian si tumora retroperitoneala intraoperator; B3 —

chist ovarian si tumora retroperitoneald postoperator.
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In formatiunile chistice lienale s-a inregistrat o tendinta de crestere a nivelului NAG la
etapele de cercetare (pre-, intra- si postoperator). In formatiunile chistice ale mezoului nivelul
NAG a crescut evident la etapa intraoperatorie (Figura 3.26.).

Metabolismul glucidic

Lactat dehidrogenaza (LDH) este o enzima intracelulara fiind implicatd in reactiile de
glicoliza. LDH catalizeaza conversia lactatului in piruvat cu formarea coenzimei NADH reduse.
Are o distributie largad in organism si se gdseste in cantitdti predominante in ficat, rinichi,
miocard, musculatura scheletica, creier, plamani. In ultimii ani, in literatura de specialitate, tot
mai des se vehiculeaza faptul ca semnul distinctiv al metabolismului energetic al unei tumori
este predominarea metabolismului glicolitic fata de cel al fosforilarii oxidative. Degradarea
completa a glucozei la CO; si H,O are loc in mitocondrii in timpul procesului numit fosforilare
oxidativa, proces desfasurat doar in prezenta oxigenului. Glicoliza aeroba genereaza 38-36
molecule de ATP. Glicoliza anaeroba este insotitd de generarea doar a 2 molecule de ATP. Se
considera ca glicoliza este modul prevalent de productie a energiei in mai multe celule, cum ar fi
cele anoxice, embrionare sau cele care prolifereazd intens. Conform savantului german Otto
Warburg, celulele tumorale prezintd un metabolism bazat pe glicoliza sau fermentatia anaeroba,
totodata celulele normale pot sd devina cancerigene atunci cand sunt supuse unei stari de hipoxie
[60]. Dependenta sporita de glicoliza anaeroba poate influenta si alte functii, de exemplu,
generarea intermediarilor glicolitici care sunt precursori esentiali pentru diferite cdi anabolice si
biomolecule necesare celulelor canceroase. Pentru ca cancerul sd fie considerat o boalad
metabolica, ar trebui sa existe un metabolism dereglat care apare din cauza respiratiei deficitare
sau insuficiente. Prin urmare, metabolismul dereglat este o caracteristica — cheie a tuturor

tipurilor de cancer.
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Figura 3.27. Tendintele distributiei valorilor LDH (mkat/L) la pacientii cu formatiuni
tumorale Nota: M — martor; Al — chist ovarian preoperator; A2 — chist ovarian intraoperator;
A3 — chist ovarian postoperator; B1 — tumora abdominala maligna — limfom preoperator; B2 —

tumora abdominala maligna — limfom intraoperator; B3 — tumora abdominala maligna — limfom
postoperator; C1 — tumora retroperitoneala maligna preoperator; C2 — tumora retroperitoneala

maligna intraoperator; C3 — tumora retroperitoneala maligna postoperator
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Nivelul LDH in chistul ovarian si limfomul non-Hodgkin abdominal scade neimportant la
toate etapele de cercetare, doar in tumorile malformative retroperitoneale a fost inregistrata

cresterea nivelului LDH (Figura 3.27.).
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Figura 3.28. Tendintele distributiei valorilor LDH (mkat/L) la pacientii cu tumora
abdominala, chist ovarian si tumora retroperitoneala
Nota: M — martor; Al — tumora abdominala preoperator; A2 — tumora abdominala intraoperator;
A3 — tumord abdominala postoperator; B1 — chist ovarian si tumora retroperitoneala preoperator;
B2 — chist ovarian si tumora retroperitoneala intraoperator; B3 — chist ovarian si tumora
retroperitoneald postoperator
In formatiunile chistice lienale a fost inregistrati o tendinti de diminuare a valorilor LDH
la toate etapele de cercetare, iar in formatiunile chistice ale mezoului intestinului valorile LDH
practic nu sufera modificari cu relevanta statistica (Figura 3.28.).
Tendinta majoritatii celulelor canceroase de a produce energie prin glicoliza foarte activa

duce la cresterea nivelului de L-Lactat, proces caracteristic celulelor tumorale.

10,00

8,00 o

o
-]
-]

/|

Lactat_mM_L
2
|
—{1H
—{TH
—— 1

-

.00

Figura 3.29. Tendintele distributiei valorilor L-lactatului (mM/L) la pacientii cu formatiuni
tumorale Nota: M — martor; Al — chist ovarian preoperator; A2 — chist ovarian intraoperator;
A3 — chist ovarian postoperator; B1 — tumora abdominala maligna — limfom preoperator; B2 —

tumora abdominala maligna — limfom intraoperator; B3 —tumora abdominala maligna — limfom
postoperator; C1 — tumora retroperitoneala maligna preoperator; C2 — tumora retroperitoneala

maligna intraoperator; C3 — tumora retroperitoneala maligna postoperator
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Nivelul lactatului in chisturile ovariene, limfomul non-Hodgkin abdominal si in
formatiunile tumorale retroperitoneale malformative a inregistrat valori crescute la toate etapele
de cercetare, mai ales in perioada preoperatorie si intraoperatorie (chisturi ovariene) si in

formatiunile tumorale retroperitoneale (Figura 3.29.).
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Figura 3.30. Tendintele distributiei valorilor L-lactatului (mM/L) la pacientii cu formatiuni
tumorale Nota: M — martor; Al — tumora abdominala preoperator; A2 — tumora abdominala
intraoperator; A3 — tumora abdominala postoperator; B1 — chist ovarian si tumora
retroperitoneald preoperator; B2 — chist ovarian si tumora retroperitoneala intraoperator; B3 —
chist ovarian si tumora retroperitoneald postoperator

In formatiunile chistice lienale nivelul lactatului a crescut semnificativ la toate etapele de
cercetare. Aceleasi modificari ale indicelui mentionat mai sus au fost inregistrate in lotul de
pacienti cu formatiuni chistice ale mezoului intestinal (Figura 3.30.).

Indicii peroxidarii lipidice

Un paradox al vietii terestre este cd molecula esentiald pentru traiul aerob, oxigenul, nu
numai castd la baza metabolismului energetic si a respiratei, dar este implicatd si in multe
afectiuni si maladii degenerative. In acestea intervin forme partial reduse ale oxigenului,
denumite specii reactive de oxigen (SRO), cum ar fi: oxigenul singlet, anionul superoxid,
peroxidul de hidrogen, radicalul hidroxil, radicalii alcoxil si peroxil. Toate aceste molecule sunt
inalt reactive datorita electronilor nepereche si joaca in conditii fiziologice roluri importante in
procesele metabolice normale (mobilizarea sistemelor de transport ale ionilor, cicatrizarea
plagilor, homeostazia sangvina, sistemele redox de semnalizare, procesele imune) [96].

In conditii anormale, nivelul SRO creste dramatic, rezultind grave leziuni celulare si
tisulare. Leziunile determinate de stresul oxidativ pot fi clasificate in: leziuni ale ADN-ului,
oxidari ale acizilor grasi polienici nesaturati din lipide si oxidari ale aminoacizilor din peptide si
proteine.Unul dintre produsele finale ale peroxidarii acizilor grasi polienici nesaturati in celule
este dialdehida malonicd (DAM). Deoarece DAM este un agent extrem de citotoxic si

cancerigen, acesta este frecvent utilizat ca biomarker al stresului oxidativ in diverse stari
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patologice, cum ar fi neoformatiunile maligne, cancerul etc. Cresterea nivelului DAM a fost

demonstrata in diferite tumori [96].
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Figura 3.31. Tendintele distributiei valorilor dialdehidei malonice (DAM-mkM/L) la
pacientii cu formatiuni tumorale
Nota: M — martor; Al — chist ovarian preoperator; A2 — chist ovarian intraoperator; A3 —
chist ovarian postoperator; B1 — Tumor abdominal malign - limfom preoperator; B2—tumora
abdominala maligna — limfom intraoperator; B3 — tumora abdominala maligna — limfom
postoperator; C1 — tumora retroperitoneala maligna preoperator; C2 — tumora
retroperitoneala maligna intraoperator; C3 — tumora retroperitoneald maligna postoperator
In studiul de fatd, nivelul seric al dialdehidei malonice (DAM) in formatiunile chistice
ovariene s-a majorat statistic neveridic la etapa intraoperatorie. In tumorile abdominale valorile
DAM au crescut semnificativ la etapa preoperatorie si se mentineau ridicate si postoperator. in
tumorile retroperitoneale indicii DAM au crescut neimportant doar la etapa postoperatorie
(Figura 3.31.).
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Figura 3.32. Tendintele distributiei valorilor DAM (mkM/L) la pacientii cu formatiuni
tumorale Nota: M — martor; Al — tumora abdominald preoperator; A2 — tumora abdominala
intraoperator; A3 — tumora abdominala postoperator; B1 — chist ovarian si tumora
retroperitoneald preoperator; B2 — chist ovarian si tumora retroperitoneald intraoperator; B3 —

chist ovarian si tumora retroperitoneald postoperator
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In formatiunile chistice lienale nivelul DAM a crescut semnificativ preoperator. Aceeasi
crestere a valorilor DAM a fost prezentd in chistul mezoului intestinal la etapa preoperatorie

(Figura 3.32.).
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Figura 3.33. Tendintele distributiei valorilor PPOA(mkM/L) la pacientii cu formatiuni
tumorale Nota: M —martor; Al — chist ovarian preoperator; A2 — chist ovarian intraoperator;
A3 — chist ovarian postoperator; B1 — tumora abdominala maligna — limfom preoperator; B2 —

tumora abdominala maligna — limfom intraoperator; B3 — tumora abdominala maligna — limfom
postoperator; C1 — tumora retroperitoneala maligna preoperator; C2 — tumora retroperitoneala
maligna intraoperator; C3 — tumora retroperitoneala maligna postoperator

Printre biomarkerii serici importanti de evaluare a intensitatii stresului oxidativ, des folositi
in ultimul timp pentru evaluarea si monitorizarea pacientilor cu diverse stari patologice, un rol
important le revine asa-numitelor produse proteice de oxidare avansate (PPOA).

PPOA reprezinta o noua clasa de markeri ultrasensibili ai stresului oxidativ (SO), care se
formeaza in urma actiunii acidului hipocloros (HCIO) asupra albuminelor si polipeptidelor
bogate in metioninad sau tirozind. Acidul hipocloros (HOCI) este produs in principal in neutrofile,
macrofage si monocite, prin peroxidarea ionilor de clorurd, reactie catalizatd de mieloperoxidaza
(MPO), contribuind astfel la nimicirea unei game largi de germeni patogeni. Pe de alta parte,
stresul oxidativ, din cauza generarii excesive de SRO, este implicat in multe boli umane si se
crede cd HOCI derivat din celulele albe ale sangelui contribuie la dezvoltarea bolilor
multifactoriale (BMF), cum ar fi cancerul, poliartrita reumatoida, dezvoltarea complicatiilor
sarcinii atat la mama, cat si la copil, diabetul zaharat, leziunile tisulare asociate inflamatiei etc.
Conform datelor din domeniu, PPOA joaca un rol important in prezicerea evenimentelor legate
de cancer, acest produs proteic putand fi folosit drept biomarker de prognostic fidel in practica
clinica.

Cu toate acestea, pana 1n prezent nu existd studii sistematizate si complete referitor la
importanta PPOA pentru diagnosticul precoce si monitorizarea evolutiei, preventia si

prognosticul bolilor canceroase.
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Figura 3.34. Tendintele distributiei valorilor PPOA (mkM/L) la pacientii cu formatiuni
tumorale Nota: M — martor; Al — tumora abdominala preoperator; A2 — tumora abdominala
intraoperator; A3 — tumora abdominala postoperator; B1 — chist ovarian si tumora
retroperitoneald preoperator; B2 — chist ovarian si tumora retroperitoneala intraoperator; B3 —
chist ovarian si tumora retroperitoneald postoperator

Datele obtinute de noi releva ca in formatiunile chistice ovariene nivelul PPOA
intraoperator a crescut semnificativ la toate etapele de cercetare. In tumorile abdominale valorile
PPOA, de asemenea, au sporit semnificativ, comparativ cu valorile martorului. In tumorile
retroperitoneale indicii PPOA s-au majorat statistic concludent mai ales preoperator, fata de
valorile martorului.

In formatiunile chistice lienale nivelul PPOA a crescut semnificativ la toate etapele de
cercetare, in special, postoperator. Aceeasi crestere statistic concludenta al valorilor DAM a fost
inregistrata in chistul mezoului intestinal (Figura 3.34.).

Oxidul nitric (NO) este o molecula foarte reactiva, care se formeaza prin metabolizarea L-
argininei de catre izoformele sintetaza NO (NOS). Nivelurile anormale de NO in celule sunt
asociate cu mai multe boli umane, inclusiv cancerul. O serie de exploratori considerd cd NO
joacd un rol-cheie atat in dezvoltarea, cét si In suprimarea tumorigenezei, in functie de sursa si
concentratia acestei molecule. In unele circumstante, NO induce stoparea ciclului celular si
apoptoza protejand impotriva tumorigenezei. In alte scenarii, NO poate provoca o intarziere in
progresia ciclului celular, permitand repararea aberantd a ADN-ului care promoveaza
acumularea de mutatii si eterogenitatea tumorii. In micromediul tumoral, nivelurile scizute de
NO derivat din celulele tumorale si endoteliale pot activa angiogeneza si tranzitia epitelial-
mezenchimald (EMT), promovand un fenotip agresiv. Spre deosebire de acestea, nivelurile
ridicate de NO derivate din oxid nitric sintaza inductibild (iNOS) exprimatd de macrofagele si
limfocitele polarizate M1 si Thl pot exercita un efect antitumoral de protectie impotriva

cancerului. Macrofagele M1 exprima enzima oxid nitric sintetaza, care metabolizeaza arginina in
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oxid nitric (NO) si citrulind. Macrofagele M2 sunt caracterizate prin exprimarea enzimei
arginaza, care hidrolizeaza arginina in ornitind si uree. Polarizarea M1 versus M2 duce la
rezultate opuse ale reactiilor inflamatorii, dar, in functie de context, macrofagele M1 si M2 pot fi

atat pro- cat si antiinflamatorii.
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Figura 3.35. Tendintele distributiei valorilor oxidului nitric (mkM/L) la pacientii cu
formatiuni tumorale Nota: M — martor; Al — chist ovarian preoperator; A2 — chist ovarian
intraoperator; A3 — chist ovarian postoperator; B1 — tumora abdominala maligna — limfom
preoperator; B2 — tumora abdominala maligna — limfom intraoperator; B3 — tumora abdominala
maligna — limfom postoperator; C1 — tumora retroperitoneala maligna preoperator; C2 — tumora
retroperitoneala malaligna intraoperator; C3 — tumora retroperitoneala maligna postoperator

In formatiunile chistice ovariene valorile oxidului nitric (NO) au inregistrat o diminuare
semnificativd pre- si postoperator si s-au majorat la etapa preoperatorie de cercetare. In tumorile

abdominale si tumorile retroperitoneale indicii NO nu au suferit modificari statistic concludente.
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Figura 3.36. Tendintele distributiei valorilor oxidului nitric (mkM/L) la pacientii cu
formatiuni tumorale Nota: M — martor; Al — tumora abdominala preoperator; A2 — tumora
abdominala intraoperator; A3 — tumora abdominald postoperator; B1 — chist ovarian si tumora
retroperitoneald preoperator; B2 — chist ovarian si tumora retroperitoneala intraoperator; B3 —
chist ovarian si tumora retroperitoneald postoperator
In formatiunile chistice lienale nivelul NO scade semnificativ la toate etapele de cercetare,

in special, intraoperator. In chistul mezoului intestinal se Inregistreaza scaderea statistic
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concludenta a valorilor NO pre- si postoperator si cresterea valorilor NO intraoperator.(Fig
3.36.).

Oxidul nitric (NO) devine toxic atunci cand interactioneaza cu anionul superoxid, deoarece
NO formeaza peroxinitritul toxic, care poate produce radicali hidroxili foarte reactivi ce
contribuie la dezvoltarea stresului oxidativ. In acest caz, apare un efect toxic, care duce la
sindromul de intoxicatie endogena a organismului. Formarea radicalului nitroxil, impreund cu
alte specii reactive ale oxigenului (SRO), este un element-cheie in distrugerea membranelor
celulare. Distrugerea integritatii structurale a membranelor celulare si acumularea de produse
toxice, periculoase pentru viata celulei, este una din cauzele sindromului toxic, prezente in starile
patologice severe, inclusiv in formatiunile tumorale maligne (neoplazii maligne). Studii recente
sugereazd ca NO poate modifica proteinele posttranslational, printr-o cale nitrozativd cunoscuta
sub numele de S-nitrozilare. S-nitrozotiolii sunt tioesteri organici simpli ai nitritilor sau grupari
functionale care contin o grupare nitrozo legatd covalent la atomul de sulf al unui tiol.
Principalele forme de depozitare si transportare a NO in organismele Vii sunt S-nitrozotiolii si
complexele de fier dinitrozilate (CFD). Aceste complexe sunt capabile de interconversie in
functie de nivelul de Fe2+, tiolilor cu masa moleculard micd si NO din celula. Aparent, S-
nitrozotiolii actioneaza ca forma de transport principald a NO 1intre celule. La intrarea intr-o zona
cu niveluri ridicate de fier nonheminic si tioli, S-nitrozotiolii initiaza formarea CFD, iar

descompunerea CFD duce la eliberarea de NO.
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Figura 3.37. Tendintele distributiei S-nitrozotiolilor (mkM/L) la pacientii cu formatiuni
tumorale Nota: M — martor; Al — chist ovarian preoperator; A2 — chist ovarian intraoperator;
A3 — chist ovarian postoperator; B1 — tumora abdominala maligna — limfom preoperator; B2 —
tumora abdominala maligna — limfom intraoperator; B3 — tumora abdominala maligna — limfom
postoperator; C1 — tumora retroperitoneala maligna preoperator; C2 — tumora retroperitoneala

maligna intraoperator; C3 — tumora retroperitoneala maligna postoperator
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Pentru lotul de pacienti luati in studiu cu formatiuni chistice ovariene am obtinut valori
crescute nesemnificative ale S-nitrozotiolilor in perioada preoperatorie, totodata valorile acestui
parametru au atins nivelul normei intraoperator si au crescut neimportant in perioada
postoperatorie. In limfomul non-Hodgkin abdominal nivelul S-nitrozotiolilor nu se modifici in
toate perioadele de cercetare (pre-, intra- si postoperator). In tumorile maligne retroperitoneale
valorile S-nitrozotiolilor s-au majorat neveridic doar in perioada preoperatorie, comparativ cu
martorul (Figura 3.37.).
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Figura 3.38. Tendintele distributiei S-nitrozotiolilor (mkM/L) la pacientii cu formatiuni
tumorale Nota: M — martor; Al — tumora abdominala preoperator; A2 — tumora abdominala
intraoperator; A3 — tumora abdominala postoperator; B1 — chist ovarian si tumora
retroperitoneald preoperator; B2 — chist ovarian si tumora retroperitoneala intraoperator; B3 —
chist ovarian si tumora retroperitoneald postoperator

Din datele prezentate in Figura 3.38. rezulta ca S-nitrozotiolii la pacientii cu chist lienal au
crescut neimportant intraoperator. In chistul mezoului intestinal era prezenti cresterea valorilor
acestui indice preoperator, care apoi S-au micsorat in timpul interventiei chirurgicale si in
perioada postoperatorie precoce.

Enzima arginaza metabolizeaza L-arginina in L-ornitind si uree. Pe langa rolul sau
fundamental in ciclul hepatic al ureei, arginaza este exprimata constitutiv si in sistemul imunitar
al omului [95], in special, in leucocitele polimorfonucleare si este eliberata in timpul inflamatiei.
Depletia L-argininei mediata de arginaza de catre celule mieloide suprima profund raspunsurile
imune ale celulelor T, fapt ce reprezintd mecanismul fundamental de imunosupresie asociata
inflamatiei. De notat cd arginaza poate juca roluri cruciale in reglarea cresterii tumorii si a
metastazelor prin diferite mecanisme, cum ar fi reglarea metabolismului L-argininei, influentarea
micromediului imunitar al tumorii etc. Interferenta farmacologica cu metabolismul L-argininei
este 0 noud strategie promitdtoare in tratamentul cancerului, bolilor autoimune sau deviatiei

imune nedorite [95].
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Figura 3.39. Tendintele distributiei valorilor arginazei (nkat/L) la pacientii cu formatiuni
tumorale Nota: M — martor; Al — chist ovarian preoperator; A2 — chist ovarian intraoperator;
A3 — chist ovarian postoperator; B1 — tumora abdominala maligna — limfom preoperator; B2 —
tumora abdominala maligna — limfom intraoperator; B3 — tumora abdominala maligna — limfom
postoperator; C1 — tumora retroperitoneala maligna preoperator; C2 — tumora retroperitoneala
maligna intraoperator; C3 — tumora retroperitoneald maligna postoperator
Arginaza a fost esential crescuta in chistul ovarian, in deosebi, in perioada intra- si post-
operatorie precoce. In limfomul non-Hodgkin abdominal nivelul arginazei nu s-a modificat in
toate perioadele de cercetare (pre-, intra- si post-operator). In tumorile maligne retroperitoneale

valorile arginazei au crescut neveridic doar in perioada postoperatorie, comparativ cu martorul
(Figura 3.39.).
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Figura 3.40. Tendintele distributiei valorilor arginazei (nkat/L) la pacientii cu formatiuni
tumorale Nota: M — martor; Al — tumora abdominala preoperator; A2 — tumora abdominala
intraoperator; A3 — tumora abdominala postoperator; B1 — chist ovarian si tumora
retroperitoneald preoperator; B2 — chist ovarian si tumora retroperitoneala intraoperator; B3 —

chist ovarian si tumora retroperitoneald postoperator.
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In formatiunile chistice lienale functionalitatea arginazei creste semnificativ doar la etapa
postoperatorie de cercetare. In chistul mezoului intestinal a avut loc cresterea statistic
concludenta a functionalitatii arginazei pre-, intra- si postoperator (Figura 3.40.).

Sistemul antioxidant

Din cauza potentialului lezional inalt al SRO, organismele vii au fost nevoite sa dezvolte
un sistem de aparare antioxidanta (SAO) complexd care ar reduce sau ar contribui la repararea
daunelor distructiv-oxidative. Ca prim nivel de aparare, SAO include enzime, in mare parte
localizate intracelular, cum ar fi mai multe forme de superoxid dismutaza (SOD), glutation
peroxidaze (GPO), glutation-S-trasferaze (GST), catalaza (CAT) etc. SAO, de asemenea include
un grup de macromolecule, cum sunt albumina, ceruloplasmina si feritina; cativa antioxidanti cu
molecule mici (prezenti extra- si intracelular), cum ar fi glutationul redus (GSH), acidul uric,
bilirubina, acidul lipoic, metionina si vitaminele (acid ascorbic, a-tocoferol, B-caroten) si mai
multe micro- sau oligoelemente. Marea eficientda a SAO constd in sinergismul actiunii lor
combinate, fiecare actiondnd dupad mecanisme diferite si in medii diferite (membrane,

citoplasma, lichide extracelulare) [96].
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Figura 3.41. Tendintele distributiei valorilor ABTS cu mioglobina (mM/L) la pacientii cu
formatiuni tumorale Nota: M — martor; Al — tumora abdominala preoperator; A2 — tumora
abdominala intraoperator; A3 — tumora abdominald postoperator; B1 — chist ovarian si tumora
retroperitoneald preoperator; B2 — chist ovarian si tumora retroperitoneala intraoperator; B3 —
chist ovarian si tumora retroperitoneald postoperator; C1 — tumora retroperotoneald maligna
preoperator; C2 — tumora retroperitoneala maligna intraoperator; C3 — tumora retroperitoneala
maligna postoperator

ABTS cu mioglobina a fost evident scazuta in chistul ovarian, in deosebi, in perioada pre-
operatorie. In limfomul non-Hodgkin abdominal nivelul ABTS cu mioglobina nu se modifica in

toate perioadele de cercetare (pre-, intra- si postoperator). In tumorile maligne retroperitoneale
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valorile arginazei au scazut neveridic in toate perioadele de cercetare (pre-, intra- si post-

operator), comparativ cu martorul (Figura 3.41.).
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Figura 3.42. Tendintele distributiei valorilor ABTS cu mioglobina (mM/L) la pacientii cu
formatiuni tumorale Nota: M — martor; Al — tumora abdominald preoperator; A2 — tumora
abdominala intraoperator; A3 — tumora abdominald postoperator; B1 — chist ovarian si tumora
retroperitoneald preoperator; B2 — chist ovarian si tumora retroperitoneala intraoperator; B3 —
chist ovarian si tumora retroperitoneald postoperator.

ABTS cu mioglobina a avut valori nesemnificativ reduse atat in formatiunile chistice
lienale, precum si in chisturile mezoului intestinal in toate perioadele de cercetare (pre-, intra- si

post-operator), comparativ cu martorul (Figura 3.42.).

)
0 < 158

43 o,
148

o

2,004

-]
1

AAT cu ABTS mMIL
8
1
o, HI+
—{r+

Figura 3.43. Tendintele distributiei valorilor AAT cu ABTS (mM/L) la pacientii cu
formatiuni tumorale Nota: M — martor; Al — tumora abdominala preoperator; A2 — tumora
abdominala intraoperator; A3 — tumora abdominald postoperator; B1 — chist ovarian si tumora
retroperitoneald preoperator; B2 — chist ovarian si tumora retroperitoneald intraoperator; B3 —
chist ovarian si tumora retroperitoneald postoperator; C1 — tumora retroperitoneala maligna
preoperator; C2 — tumora retroperitoneala maligna intraoperator; C3 — tumora retroperitoneala
maligna postoperator

Nu au existat modificari relevante statistic ale AAT cu ABTS in formatiunile chistice
pelviene (chisturi ovariene), tumori abdominale maligne, ca limfom non-Hodgkin si

formatiunile tumorale retroperitoneale (Figura 3.43.).

117



AAT cu ABTS mMIL
:
— T
—_—T
T

82_77086
o

T T T T T T T
" Al az A3 B B2 B3

Figura 3.44. Tendintele distributiei valorilor AAT cu ABTS (mM/L) la pacientii cu
formatiuni tumorale Nota: M — martor; Al — tumord abdominala preoperator; A2 — tumora
abdominala intraoperator; A3 — tumora abdominala postoperator; B1 — chist ovarian si tumora
retroperitoneald preoperator; B2 — chist ovarian si tumora retroperitoneala intraoperator; B3 —
chist ovarian si tumora retroperitoneald postoperator.

In continuare am urmarit modificirile indicelui AAT cu ABTS in formatiunile chistice
lienale si chisturile mezoului intestinal. Nu au fost depistate modificari cu relevanta statistica ale

acestui indice la pacientii cercetati (Figura 3.44.).
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Figura 3.45. Tendintele distributiei valorilor SH-grupelor tiolice proteice (mkM/L) la

pacientii cu formatiuni tumorale Nota: M — martor; Al — tumord abdominala preoperator; A2 —

tumord abdominala intraoperator; A3 — tumora abdominala postoperator; B1 — chistul ovarian si

tumora retroperitoneala preoperator; B2 — chist ovarian si tumora retroperitoneald intraoperator;

B3 — chist ovarian si tumora retroperitoneala postoperator; C1 — tumora retroperitoneala maligna

preoperator; C2 — tumora retroperitoneala maligna intraoperator; C3 — tumora retroperitoneala
maligna postoperator

Datele prezentate in Figura 3.45. demonstreaza ca in chisturile ovariene valorile SH-

grupelor tiolice proteice prezentau majorari neveridice doar la etapa preoperatorie de cercetare.

in limfomul non-Hodgkin valorile SH-grupelor tiolice proteice se mentin in limite normale fara

schimbari esentiale in perioadele pre-, intra- si postoperator precoce. Totodata, in formatiunile
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tumorale retroperitoneale intra- si postoperator valorile SH-grupelor tiolice proteice au crescut
neimportant, in raport cu martorul.
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Figura 3.46. Tendintele distributiei SH-grupelor tiolice prot (mkM/L) la pacientii cu
formatiuni tumorale Nota: M — martor; Al — tumora abdominald preoperator; A2 — tumora
abdominala intraoperator; A3 — tumora abdominald postoperator; B1 — chist ovarian si tumora
retroperitoneald preoperator; B2 — chist ovarian si tumora retroperitoneala intraoperator; B3 —
chist ovarian si tumora retroperitoneald postoperator.

Dupa cum se vede din datele prezentate in Figura 3.46., in chisturile lienale valorile SH-
grupelor tiolice proteice au crescut neveridic doar la etapa postoperatorie de cercetare. Aceeasi
tendinta de crestere neveridica a valorilor SH-grupelor tiolice proteice la etapa postoperatorie de

cercetare am inregistrat si in chisturile mezoului intestinal.
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Figura 3.47. Tendintele distributiei nivelului GR (mkM/L) la pacientii cu formatiuni
tumorale Nota: M — martor; Al — chist ovarian preoperator; A2 — chist ovarian intraoperator;
A3 — chist ovarian postoperator; B1 — tumora abdominala maligna — limfom preoperator; B2 —

tumora abdominala maligna — limfom intraoperator; B3 — tumora abdominala maligna — limfom
postoperator; C1 — tumora retroperitoneala maligna preoperator; C2 — tumora retroperitoneala
maligna intraoperator; C3 — tumora retroperitoneala maligna postoperator
Datele prezentate in Figura 3.47. demonstreaza ca in chisturile ovariene valorile GR s-au
redus neveridic la etapa pre- si intraoperatorie de cercetare si au manifestat o tendintd de

crestere la etapa postoperatorie de cercetare. In limfomul non-Hodgkin valorile GR au crescut
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neimportant in perioadele pre-, intra- si postoperator. Totodata, in formatiunile tumorale
retroperitoneale intra- si postoperator valorile GR au crescut neesential in raport cu martorul

doar la etapa postoeratorie.
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Figura 3.48. Tendintele distributiei nivelului GR (mkM/L) la pacientii cu formatiuni
tumorale Nota: M — martor; Al — tumora abdominala preoperator; A2 — tumora abdominala
intraoperator; A3 — tumora abdominala postoperator; B1 — chist ovarian si tumora
retroperitoneald preoperator; B2 — chist ovarian si tumora retroperitoneala intraoperator; B3 —
chist ovarian si tumora retroperitoneald postoperator.

Dupa cum se vede din datele prezentate in Figura 3.48., in chisturile lienale valorile GR au
scazut neveridic la toate etapele de cercetare. Aceeasi tendintd de descrestere neveridica a
valorilor GR a fost inregistratd si in chisturile mezoului intestinal, fapt ce denota la un proces
inflamator neinsemnat, care nu necesita tratament specific.
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Figura 3.49. Tendintele distributiei nivelului GL-6P-DH (mkM/s.L) la pacientii cu
formatiuni tumorale Noza: M — martor; Al — chist ovarian preoperator; A2 — chist ovarian
intraoperator; A3 — chist ovarian postoperator; B1 — tumora abdominala maligna — limfom
preoperator; B2 — tumora abdominala maligna — limfom intraoperator; B3 — tumora abdominala
maligna — limfom postoperator; C1 — tumora retroperitoneala maligna preoperator; C2 — tumora

retroperitoneala maligna intraoperator; C3 — tumora retroperitoneald maligna postoperator
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Datele prezentate in Figura 3.49 demonstreaza ca in chisturile ovariene valorile GL-6P-DH
s-au redus veridic la etapa intraoperatorie de cercetare. In limfomul non-Hodgkin si formatiunile
tumorale retroperitoneale valorile GL-6P-DH  suferd modificari statistic neconcludente 1in

perioadele pre-, intra- si postoperator.
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Figura 3.50. Tendintele distributiei nivelului GL-6P-DH (mkM/s.L) la pacientii cu

formatiuni tumorale Nota: M — martor; Al — tumora abdominald preoperator; A2 — tumora
abdominala intraoperator; A3 — tumora abdominald postoperator; B1 — chist ovarian si tumora
retroperitoneald preoperator; B2 — chist ovarian si tumora retroperitoneala intraoperator; B3 —
chist ovarian si tumora retroperitoneald postoperator
Dupa cum se vede din datele prezentate in Figura 3.48., in chisturile lienale valorile GL-
6P-DH au scazut semnificativ la etapa intraoperatorie de cercetare. Aceeasi descrestere statistic
conludenta a valorilor =~ GL-6P-DH s-a inregistrat in chisturile mezoului intestinal la etapa
postoperatorie de cercetare.
Investigatiile biochimice relatate pot fi un adjuvant util in diagnosticul si tratamentul
formatiunilor tumorale abdominale la copil.
Concluzii la capitolul 3
1. Diagnosticul precoce al formatiunilor tumorale abdominale la copii a devenit posibil
odata cu diversificarea metodelor de diagnostic, cu evaluarea semnelor tumorale clinice,
locale, dar si cu screeningul populational.
2. La pacientii cu formatiuni tumorale abdominale indicii de laborator, in special
hemoleucograma, a evidentiat anemia, cu frecventa: la pacientii cu limfoame abdominale—
52 % din cazuri, la grupul cu formatiuni tumorale maligne pelviene — 40 %; la pacientii
cu tumori retroperitoneale maligne — 32,4 %. Analiza biochimica a sangelui a relevat
cresterea probelor hepatice in formatiunile tumorale abdominale solide maligne , in
special a ASAT —ului, depistata in 43 % cazuri, a ALAT —ului— 24,4 %, a fosfatazei

alcaline, cu scaderea proteinei totale— 25 % in tumorile maligne hepatice si in 11,2 % din
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formatiunile tumorale andominale maligne la pacientii cercetati in studiul de fatd, in
special 1n carcinomul hepatocelular.

Datele obtinute relevd informativitatea si valoarea Tnaltd a estimdrii nivelului seric al
AFP, al factorului de necroza tumorala alfa (TNF-a) si al interleukinei-6 (IL-6) la copiii
cu formatiuni tumorale.Acesti indicii pot fi folositi in calitate de biomarkeri sensibili si
pretiosi pentru determinarea activitatii procesului inflamator si a eficacitatii tratamentelor
aplicate. De notat ca AFP in tumora abdominald maligna manifesta valori crescute
preoperator cu reducerea lor aproape dubla la etapa postoperatorie, fapt ce indica
valoarea prognosica inalta a acestui marcker. Rezultatele cercetarilor releva o tendinta de
crestere usoard a valorilor IL-6 si TNF-a in tumora abdominald maligna, in comparatie cu
indicii atestati in chistul ovarian si tumora retroperitoneala.

Rezultatele obtinute demonstreaza rolul crucial al markerilor stresului oxidativ (DAM;
AOPP/PPOA, oxidului nitric si derivatilor lor) in generarea si amplificarea raspunsului
inflamator sistemic la copiii cu formatiuni tumorale, avand, totodata, un rol cardinal in
coordonarea acestui raspuns prin inducerea productiei altor mediatori proinflamatori, de
liza celulara, marckeri ai intoxicatiei endogene, fapt ce poate fi folosit pentru elaborarea
si dezvoltarea unor terapii tintite impotriva celulelor tumorale maligne.

Rezultatele obtinute releva importanta indicilor protectiei antioxidante In mentinerea
balantei prooxidante-antioxidante care reflecta obiectiv nu numai gradul de intensitate al
procesului inflamator, dar evolutia proceselor citolitice, precum si gradul de progresie al
complicatiilor tumorale, fapt ce va permite elaborarea unui program complex de
pregdtire  preoperatorie, optimizarea programului de management anestezico-
reanimatologic, de selectare a momentului optimal pentru interventiile chirurgicale si de
selectare a tehnicilor chirurgicale cu eficienta inalta.

Metodologia cercetarii bazatd pe complexul de marckeri biochimici special selectati sunt
de o0 incontestabila valoare, deoarece permite determinarea gradului de alterare,
depistarea complicatiilor asociate, aprecierea prognosticului si a exodului bolii.  Prin
aceasta scade riscul accidentelor intraoperatorii, se faciliteazad elaborarea masurilor
prompte de preventie a complicatiilor pre-, intra-, postoperatorii precoce si la distanta si,

in special, a morbiditatii postoperatorii, a recidivelor tumorii.
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4. EVALUAREA REZULTATELOR TRATAMENTULUI CHIRURGICAL iN
TUMORILE ABDOMINALE LA COPII
4.1. Importanta informativ-diagnosticd a imagisticii in argumentarea diagnosticului de
formatiuni tumorale abdominale la copii

Ecografia abdominald a fost efectuata la 157 (79,7%; Ii 95% [74,1-85,3]) pacienti cu
formatiuni tumorale abdominale, dintre care 65 (33,0%; Il 95% [26,4-39,6]) pacienti prezentau
formatiuni tumorale abdominale chistice, 23 (11,7%; I 95% [7,2-16,2]) pacienti — formatiuni
tumorale abdominale solide benigne si 69 (35,0%; I1 95% [28,4-41,7]) pacienti — formatiuni
tumorale intraabdominale solide maligne (Figura 4.1). Ecografia aparatului renourinar s-a
efectuat la 125 (63,5%; 11 95% [56,7-70,2]) pacienti cu formatiuni tumorale abdominale, inclusiv
51 (25,9%; 11 95% [19,8-32,0]) pacienti diagnosticati cu formatiuni tumorale chistice, 19 (9,6%;
11 95% [5,5-13,8]) pacienti cu formatiuni tumorale abdominale solide benigne si 55 (27,9%;
11 95% [21,7-34,2]) pacienti cu formatiuni tumorale abdominale solide maligne.

In formatiunile tumorale chistice, ecografia abdominald s-a efectuat la 62 (82,7%;
11 95% [74,1-91,2]) pacienti, dintre care la 45 (60,0%; Ii 95% [48,9-71,1]) pacienti s-au
identificat formatiunile chistice intraabdominale si apreciatd corectd localizarea lor anatomica, in
17 (22,7%; 11 95% [13,2-32,1]) cazuri formatiunea tumorald chistici a fost vizualizati, dar
localizarea ei anatomicd a fost gresitd. In formatiunile tumorale abdominale solide benigne,
ecografia abdominali s-a efectuat la 35 (97,2%; 1T 95% [91,9-100,0]) pacienti, ecografia renali
la 32 (88,9%; 11 95% [78,6-99,2]) pacienti; la 15 (41,7%; Ii 95% [25,6-57,8]) pacienti a fost
vizualizata formatiunea tumorala solida si apreciata corect localizarea anatomica, iar la 2 (5,6%;
11 95% [0,0-13,0]) pacienti formatiunea a fost vizualizatd, iar localizarea a fost gresiti. In
formatiunile tumorale abdominale solide maligne, ecografia abdominala si renala s-a efectuat in
100% cazuri (86 pacienti). Rezultate: la 64 (74,4%; Ii 95% [65,2-83,6]) pacienti formatiunea
tumorala abdominala a fost vizualizati, inclusiv la 30 (34,9%; 1T 95% [24,8-45,0]) pacienti a fost
corect identificatd localizarea intraperitonealda a formatiunii tumorale si organul din care
provenea tumora, la 16 (18,6%; Ii 95% [10,4-26,8]) pacienti a fost corect apreciati localizarea
retroperitoneald a tumorii si la 17 (19,8%; I 95% [11,4-28,2]) pacienti formatiunea tumorala a
fost vizualizata, dar a fost gresita localizarea anatomica si la 1 (1,2%; If 95% [0,0-3,4]) pacient

formatiunea tumorala abdominald nu a putut fi depistata, fiind vizualizatd numai ascita avansata.
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Figura 4.1. Ecografie abdominala. Formatiune Figura 4.2. Ecografia organelor pelviene
tumorala solida cu sediu hepatic in formatiunile ovariene

Ecografia organelor pelviene in formatiunile ovariene permite determinarea corectd a
structurii formatiunii (chistice, solide sau mixte), dimensiunilor, consistentei, corelarea cu
organele invecinate (uter, anse intestinale), rar este posibild suspectarea complicatiilor, cum sunt
torsiunea, supurarea sau eruperea formatiunii tumorale (Figura 4.2.). In formatiunile chistice se
determind o formatiune cu pereti fini, avascularizatd cu continut lichid, uneori in lumenul
formatiunii se vizualizeaza septuri unice sau incluziuni liniare unice — chisturi foliculare. Mai rar
la fete sunt depistate cistadenoame seroase sau chistice. De obicei aceste formatiuni sunt
reprezentate de formatiuni cu dimensiuni mari, cu continut lichid, in lumen, frecvent sunt
prezente septuri groase. Descoperirea unor formatiuni cu contur neclar si structura heterogena
sugereazd prezenta unei formatiuni tumorale solide.

Ecografia abdominald in formatiunile retroperitoneale ne-a permis determinarea localizarii
formatiunii (retroperitoneale paravertebrale centrale, pe stinga sau pe dreapta, in suprarenale), sa
apreciem dimensiunile, structura neomogena solidd, starea ganglionilor limfatici regionali,
afectarea organelor Invecinate (Figura 4.3.). Afectarea este eterogend, mai des formatiunea este
localizatd in suprarenala, prezentand zone de calcinate, care pot fi mici si punctiforme,
formatiunea poate contine zone centrale sau multifocale de scadere a semnalului ecografic
(necroza chistica sau hematoame), cu semne de invazie in structurile nvecinate, ca rinichii,
ficatul, inconjurand in forma de manson vasele magistrale ce nu permite diferentierea lor de

tumora.
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Figura 4.3. Ecografie abdominala si a Figura 4.4. Ecografie abdominala.
rinichilor. Formatiune tumorala solida cu Formatiune tumorali solida, histologic
sediu retroperitoneal confirmata ca limfom non-Hodgkin
Ecografia abdominald in limfoame ne indicd grupuri de ganglioni limfatici mariti in
dimensiuni prezentand un conglomerat din ganglioni limfatici confluenti, uneori aderati la
organele invecinate, repartizati intr-o zona sau in cateva zone. Conturile ganglionilor limfatici

raman clare, prezinta vascularizare crescuta in zona afectata (Figura 4.4., Figura 4.5).

Figura 4.5. Ecografie abdominala. Formatiuni

tumorale solide cu sediul in mezoul intestinului

Studiile aratd cd, dacd o formatiune tumorald abdominald apare suspecta la ecografia
abdominala, este indicatd imagistica in sectiune transversala (tomografia computerizatd (CT)
si/sau imagistica prin rezonantd magneticd nucleara (RMN) pentru a caracteriza formatiunea
tumorala, gradul ei de extindere si pentru a facilita planificarea tehnicii chirurgicale [20,24].

CT cu vasografie are un rol important in evaluarea tumorilor intraabdominale, iar
imagistica prin rezonantd magneticd nucleara (RMN) poate fi utilizatd ca alternativd la CT
[24,32].

Imagistica transversala (CT si RMN) are un rol-cheie in diagnosticul si stadializarea
tumorii, In special In ceea ce priveste identificarea caracteristicilor morfologice ale tumorii, cum
ar fi marginile si densitatea, numarul de leziuni, localizarea, originea, implicarea vasculara si a
ganglionilor limfatici, prezenta metastazelor la distanta [32,105].

Studiile recente ne demonstreazd cd examenul imagistic face ca tomografia computerizata

(CT) si rezonanta magnetica nucleard (RMN) sa fie utilizate in calitate de instrumente-cheie in
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diagnosticul si stadializarea tumorilor pediatrice [26]. CT ofera detalii anatomice excelente, timp
de achizitie mai redus, acoperire cu volum mare si degradare neinsemnata a imaginii de artefact,
care sunt importante Tn imagistica abdominalda. Examenul imagistic prin CT in copilarie nu este,
totusi, lipsit de riscuri. Se impune evitarea carcinogenezei induse de radiatii, fiind necesare setari
CT specifice in domeniul pediatriei — la copii se folosesc doze mai mici de radiatii, decat setarile
pentru adulti [67,127]. De mentionat ca imagistica prin rezonantd magnetica nucleara ofera o
rezolutie superba a tesuturilor moi si este ideala pentru evaluarea in special a sistemului nervos
central [20].

Imagistica tridimensionald poate imbunatati semnificativ rata de rezectie a tumorilor
pediatrice si poate creste siguranta interventiei chirurgicale [109,135].

Abordarea standardizata la toate cazurile include secvente multifazice cu si fara contrast si
cu utilizarea tehnicilor cu doze relativ mici, in comparatie cu practica adultilor [109].

Imaginile de faza venoasa portala sunt cele mai eficiente pentru evaluarea tumorilor
hepatice primare la copii [6,70,88].

Astfel, din punctul de vedere al interpretarii imagisticelor joacd un rol crucial in
gestionarea pacientilor pediatrici cu tumori hepatice suspectate. CT sau RMN sunt efectuate
atunci cand sunt prezente mai multe (>2) leziuni hepatice si care reprezinta diferite tipuri de
afectari cu localizare intrahepaticd sau cand este descoperitd o noud tumord hepaticad cu
probabilitate mare de malignitate [6,112,132].

Imagistica prin RMN este recomandatd copiilor, deoarece este superioarda fatd de
tomografia computerizatd (CT) atat datoritd radiatiilor mai mici [21,132], avantajului ca are o
exactitate a leziunilor mai mare, cét si prin avantajul de apreciere corectd a gradului de extindere
locala, precum si cel al determindrii caracterului invaziei ganglionare. Totusi, CT permite
vizualizarea mai clard a anatomiei ficatului si poate fi de ajutor in stadializarea bolii si la etapele
clinico-evolutive la pacientii pediatrici [135].

Situatiile in care examenul RMN nu este indicat: in diferentierea leziunilor benigne de cele
maligne in cazul focarelor de microcalcificare sau in diferentierea chisturilor de leziunile solide,
deoarece ecografia este suficienta.

Examenul CT este modalitatea cea mai frecvent utilizata pentru a diagnostica si a stadializa
neuroblastoamele (NB). lar peste 80-90% dintre tumorile date prezinta calcificari punctate pe CT
[12,30,74,97].

Cand neuroblastomul este localizat in glanda suprarenald, se face un diagnostic diferential
cu tumora Wilms (WT), iar prezenta calcificarilor in 85% din cazuri indica un neuroblastom

abdominal [74].
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Totodata, neuroblastomul deplaseaza rinichiul in jos, iar tumora Wilms are localizare in
rinichi. Neuroblastomul prezintd o masa care traverseaza linia mediana, ingloband si deplasand
vasele majore sangvine si, mai rar, le infiltreaza, totodatd prezenta unui tromb tumoral in vena
renala sau vena cava inferioara este fapt predictiv pentru tumora Wilms. Tumora Wilms nu trece
nici o data linia mediana [113].

Vom mentiona ca examenul imagistic al maselor ganglionare conglomerate intre ele cu
calcifiere sau prezenta unei mase paravertebrale cu extensie intraspinald sugereaza diagnosticul
de neuroblastom. In cazurile cand imagistica CT sau RMN indica prezenta unei mase maligne, se
efectueaza CT toracica pentru a evalua prezenta metastazelor pulmonare [104,116].

Cu toate acestea, performanta si interpretareca CT pulmonara la copiii mici poate fi 0
provocare, deoarece atat sedarea, cat si anestezia orotraheald pot provoca atelectazie in ariile
posterioare pulmonare, fapt ce poate mima sau ascunde boala metastatica [67,78].

Dupa cum se stie, organelle si tesuturile la organismul in crestere sunt mai radiosensibile,
decat ale adultului. Potrivit Comisiei Internationale pentru Protectia impotriva Radiatiilor [67],
estimdrile riscului atribuibil pe parcursul vietii pentru o singurd doza de radiatie variaza
considerabil in functie de varsta, in special la copii in varsta pana la 10 ani [135].

Imagistica CT si RMN ne permite identificarea organului din care provine formatiunea,
determinarea dimensiunilor, localizarii topografice a formatiunii, eventuala afectare a organelor
si vaselor magistrale invecinate, deseori poate oferi informatie despre forma histologica a
formatiunii (Figura 4.6., Figura 4.7.). CT faciliteaza diferentierea formatiunilor chistice si solide,
stabilirea incluziunilor gazoase, lipide si calcinatelor. Foarte bine se vizualizeaza capsula
formatiunii tumorale, ceea ce permite aprecierea gradului de invazie sau infiltratiei tumorale
(Figura 4.8. - 4.10.). La CT se evidentiaza ganglionii limfatici, dimensiunile si forma lor, poate fi
determinata starea vaselor magistrale si vascularizarea formatiunii tumorale. Avantajele CT sunt
disponibilitatea (in deosebi In ultimii ani si in comparatie cu RMN), timpul scurt de scanare,
rezolutia spatiald mare [94,120].

Dezavantajul CT este radiatia ionizantd, dar acest lucru poate fi micsorat prin utilizarea
parametrilor pediatrici si reconstructia interactivi. In acest context avantajele RMN sunt

contrastarea tesuturilor superba si lipsa radiatiei ionizante [120].
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Agudion

Figura 4.6. CT organelor abdominale cu vasografie. Formatiune tumorali solidi cu sediu

retroperitoneal

Figura 4.7. CT organelor abdominale cu
angiografie. Formatiune tumorala cu
sediu in bazinul mic de etiologie

ovariana

Figura 4.8. CT organelor abdominale cu angiografie. Formatiune tumorala solida de

origine hepatica
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Figura 4.9. CT organelor abdominale cu angiografie. Formatiune tumorala solida de

origine hepatica, afectarea bilaterala

Figura 4.10. CT organelor abdominale cu angiografie. Formatiune abdominala cu sediu in
mezoul intestinal, histologic confirmati ca limfom non-Hodgkin
CT abdominald permite determinarea complicatiilor, cum sunt ascita-peritonita, pleurezia,
poliserozita, ocluzia intestinala partialda sau totala, afectarea rinichilor, tesutului osos (Figurile
4.11. - 4.14).

Figura 4.11. CT abdominala cu angiografie. Formatiune a organelor bazinului mic de
origine ovariana cu Mt si ascita in regiunea perihepatica si perilienala, se observa fasii

lichidiene cu grosime < 18 mm, mai jos de Tr lichid liber intraperitoneal in cantitate moderata
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Figura 4.12. CT abdomiala. Formatiune tumorali abdominala cu ascita —acumulare de
lichid liber in spatiul retroperitoneal difuz, inclusiv in regiunea perihepatica, perisplenica, intre
ansele intestinale, pleurezie tumorala bilaterala — lichid liber in cavitatea pleurala bilateral, in

cantitati exagerate (D>S)

Figura 4.13. CT. Formatiune tumorali abdominali si a bazinului mic din ganglionii

limfatici mezenterici, complicatd cu ocluzie intestinala partiala, hidronefroza secundara bilaterala

gr. |

Figura 4.14. CT organelor abdominale cu angiografie. Formatiune tumorala abdominala si
a bazinului mic localizata pre- si perisacral cu invadarea canalului medular la nivelul L4, S1. Mt
in vertebrele 1.4-5, S1-2, S4
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diagnostic CT 4 I

pacienti cu tumora retroperitoneala confirmata
prin CT

pacienti examinati prin CT
total pacienti

B formatiuni retroperitoneale B tumord abdominala

tumora hepatica B lipsa formatiunii tumorale

Figura 4.15 CT in diagnosticul formatiunilor tumorale abdominale la copii

In studiul nostru au fost examinati clinico-paraclinic si imagistic 45 (22,8%; I 95% [17,0-
28,7]) pacienti cu formatiuni tumorale retroperitoneale, avand varsta cuprinsa intre 6 luni si 18
ani si confirmati histopatologic; CT cu contrastare intravenoasa a fost efectuata la 41 (20,8%;
1T 95% [15,1-26,5]) pacienti. Rezultatele obtinute au evidentiat la 32 (16,2%; IT 95% [11,1-21,4])
pacienti prezenta formatiunii tumorale retroperitoneale, diagnostic confirmat histopatologic. La 9
(4,6%; 1195% [1,7-7,5]) pacienti diagnosticul a fost confirmat prin CT cu angiografie
intraoperator precum si histopatologic, inclusiv la 4 (2,0%; Ii 95% [0,1-4,0]) bolnavi a fost
suspectatd o formatiune tumorala intraabdominala, la 4 (2,0%; Ii 95% [0,1-4,0]) pacienti — 0
tumora hepatica si la 1 (0,5%; IT 95% [0,0-1,5]) pacient formatiunea tumorald nu a putut fi
vizualizata (Figura 4.15.).

Vom mentiona cd din toti pacientii care au fost examinati prin CT cu contrastare
intravenoasi, la 40 (20,3%; I 95% [14,7-25,9]) pacienti formatiunea tumorali a fost vizualizata,
jar la 8 (4,1%; I195% [1,3-6,8]) pacienti diagnosticul primar nu s-a confirmat din cauza
dimensiunilor formatiunii tumorale (proces tumoral voluminos), localizarii anatomice specifice
si varstei mici a pacientului. Numai la 1 (0,5%; IT 95% [0,0-1,5]) pacient formatiunea tumorala
nu a putut fi vizualizata.

In formatiunile tumorale ale mezoului intestinului si/sau marelui epiplon, metoda CT cu
contrastare intravenoasi s-a aplicat la 26 (13,2%; I 95% [8,5-17,9]) pacienti, dintre care la 20
(10,2%; 11 95% [5,9-14,4]) pacienti diagnosticul presupus prin CT a fost ulterior confirmat prin
examenul histopatologic si la 6 (3,0%; IT 95% [0,6-5,4]) pacienti diagnosticul nu s-a confirmat.
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pacienti cu CT

pacienti confirmati cu
formatiune tumorala ale
mezoului sau omentului prin CT |

diagnostic CT H

0 5 10 15 20 25 30

m chist pelvian ®chist al coledocului ®tumora retroperitoneala ® dedublarea duodenului ® chist hepatic

Figura 4.16. Aplicarea CT in diagnosticul formatiunilor tumorale ale mezoului intestinal si
ale omentului
In formatiunile tumorale solide numai la 1 (0,5%; Ii 95% [0,0-1,5]) pacient diagnosticul

=9

presupus ,tumora” retroperitoneald a necesitat concretizare. La pacientul dat conglomeratul
tumoral era localizat la rddacina mezoului intestinului subtire cu aderare intima la tesuturile si
organelle retroperitoneale, inducand modificiri secundare asupra functiei rinichilor. In alte 2,5%;
11 95% [0,3-4,7] cazuri (5 pacienti), in cadrul examinarii prin CT, s-au suspectat patologiile:
dedublarea duodenului, chist hepatic solitar, chist pelvian, chist al coledocului, iar ulterior —
intraoperator si prin examenul histopatologic, a fost confirmat diagnosticul de limfangiom al

mezoului (Figura 4.16.).

total pacienti

m diagnosticul eronat
pacienti cu CT

diagnosticul confirmat ® formatiuni tumorale

o ale ficatului
pacienti cu RMN

0 5 10 15 20

Figura 4.17. Rolul CT si RMN in diagnosticul formatiunilor tumorale hepatice la copii
In grupul pacientilor cu localizare hepaticd a formatiunii tumorale, examenul CT cu
contrastare intravenoasa s-a efectuat la 14 (7,1%; 11 95% [3,5-10,7]) pacienti, la care, in 6,6%;
1T 95% [3,1-10,1] cazuri (13 pacienti), diagnosticul presupus la CT a fost ulterior confirmat prin
examenul morfopatologic. La 1 (0,5%; If 95% [0,0-1,5] pacient a fost presupus un abces hepatic,
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desi nu existau suficiente date anamnestice si clinice, de aceea diagnosticul dat nu s-a confirmat
intraoperator si morfohistologic, fiind depistat un chist solitar al ficatului. La 2(1,0%;
1T 95% [0,0-2,4]) pacienti s-a aplicat examenul prin RMN, dintre care la 1 (0,5%; If 95% [0,5-
1,5]) pacient diagnosticul a fost eronat, posibil din motiv ca examenul RMN s-a efectuat humai

in faza nativa (Figura 4.17.).

pacienticu RMN |
total pacienti |

pacienti cu CT
diagnosticul confirmat  chist retroperitoneal

diagnosticul CT

tumora a mezoului

| ® formatiuni tumorale pelviene

0 20 40 60 80

Figura 4.18. Utilizarea CT in diagnosticul formatiunilor tumorale pelviene la copii

In formatiunile tumorale cu localizare pelviana, la 24 (12,2%; Ii 95% [7,6-16,8]) pacienti
s-a efectuat CT cu contrastare intravenoasa, inclusiv la 21 (10,7%; Ii 95% [6,4-15,0]) pacienti
prin CT a fost confirmatd formatiunea tumorala cu sediu pelvian si numai la 3 (1,5%;
1T 95% [0,0-3,2]) pacienti diagnosticul CT a fost eronat, dintre care la 1 (0,5%; I 95% [0 ,0-1,5])
pacient s-a presupus un chist retroperitoneal si la 2 (1,0%; Ii 95% [0,0-2,4]) pacienti — o tumora
a mezoului intestinului. Mentionam ca la 40 (20,3%; I1 95% [14,7-25,9]) pacienti CT nu s-a
supusi interventiei chirurgicale in regim de urgentd. La 1(0,5%; Ii 95% [0,0-1,5]) pacient s-a
indicat examen prin RMN, care a depistat prezenta unei formatiuni chistice cu sediu pelvian

(Figura 4.18.).

total pacienti
pacienti cu CT tumora retroperitoneald
pacienti confirmati prin CT cu.. ® chist al mezoului
diagnosticul CT W afectarea lienala
0 5 10 15 20 25

Figura 4.19. Importanta CT in diagnosticul formatiunilor tumorale abdominale la copii
In grupul pacientilor cu afectare lienald, CT cu contrastare intravenoasi s-a efectuat la 10
(5,1%; 11 95% [2,0-8,1]) bolnavi, dintre care la 8 (4,1%; I1 95% [1,3-6,8]) pacienti diagnosticul
presupus prin CT a fost confirmat histopatologic. La 1 (0,5%; Ii 95% [0,0-1,5]) pacient in baza
CT s-a presupus diagnosticul de chist al mezoului si la altul (0,5%; IT 95% [0,0-1,5]) de tumora
retroperitoneala, fapt ce nu s-a confirmat (Figura 4.19.).
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Radiografia abdominala simpla (pe gol) s-a impus in diagnosticul de prezumtie de
formatiuni, deplasarea organelor invecinate (anselor intestinale, stomacului) in directia
controlaterala de la formatiunea tumorald si cand existau date pentru a suspecta prezenta
complicatiilor, ca ocluzie intestinala. Pot fi depistate calcificate, simptom caracteristic pentru
neuroblastom, teratoame, tumori germinogene. In formatiunile tumorale ale ficatului Ro-grafia
permite vizualizarea maririi ficatului in dimensiuni si/sau evidentiaza schimbarea configuratiei
lui, opacitatea ovald care se extinde mai jos de marginea ficatului, deplasarea gastrica, a
intestinului, rinichiului, compresiunea unghiului drept al colonului (in localizarea tumorii in
lobul drept), alungirea segmentului abdominal al stomacului, rar se determind umbra suprapusa
pe fundul gastric si extrem de rar calcificate (Figura 4.20.).

Radiografia abdominald panoramicid a fost efectuatd la 12 (6,1%; Ii 95% [2,8-9,4])
pacienti, inclusiv la 5 (2,5%; Ii 95% [0,3-4,7]) pacienti a fost depistatid o formatiune tumorala
abdominala chistica si la 7 (3,6%; IT 95% [1,0-6,1]) — o formatiune tumorala abdominala solida,
din care in 4 (2,0%; Ii95% [0,1-4,0]) cazuri formatiunea fiind benigni si la 3 (1,5%;
1T 95% [0,0-3,2]) pacienti— maligna (Figurile 4.20.-4.24.).

.-

.
Figura 4.20. Radiografie Figura 4.21. Radiografie Figura 4.22.
panoramici. Formatiune panoramici. Formatiune Radiografie
tumorala abdominala: marirea tumorala abdominala: in panoramica.

opacitdtii ficatului in volum cu  proiectia lobului stang al ficatului  Formatiune tumorala

deplasarea anselor intestinale in paravertebral pe stanga de la Th abdominala la un
jos si spre stanga; prezenta unei XI-ThXII, se observa o pacient cu date
formatiuni tumorale in lobul formatiune de volum, neomogena,  radiologice de ocluzie
drept al ficatului cu implicarea cu dimensiuni 4,0x4,0 cm, cu intestinalad
hilului hepatic calcificate muliple. Concluzie:

suspectie la formatiune tumorald a

ficatului sau la Mt in ficat
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Figura 4.23. Radiografie panoramica: Figura 4.24. Radiografie panoramica. Formatiune

nivele hidroaerice mici, multiple in etajul tumorala abdominald, aeratia neuniforma a
inferior, in bazinul mic - pana la osul intestinului, In proiectia vertebrelor L2-3 si
ileac. Concluzie: Ocluzie intestinala. paravertebral (mai mult spre stanga); anse intestinale

Peritonita? lipsesc

Radiografia cu contrastarea tractului digestiv cu masa baritatd s-a realizat la 3 (1,5%;
11 95% [0,0-3,2]) pacienti, dintre care la 2 (1,0%; I 95% [0,4-2,4]) pacienti s-a efectuat in
legitura cu date clinice de ocluzie intestinald partial, iar la 1 (0,5%; If 95% [0,0-1,5]) pacient s-
a indicat irigografia din motivul suspectdrii unei anomalii a intestinului gros (Figura 4.25.,
Figura 4.26.).

Figura 4.25. Irigografie. Contrastarea totala a Figura 4.26. Irigografie.
intestinului gros. Relaxarea valvei ileo-cecale. Spasmarea Formatiune tumorala in bazinul mic,
ampulei rectale. Semnul de adaptare incert. Devierea care deplaseaza semnificativ
rectului spre stanga.Concluzie: formatiune de volum in ~ regiunea sigmo-rectald spre dreapta
bazinul mic
Radiografia toracelui ajutd in depistarea Mt pulmonare in formatiunile tumorale solide

maligne si revarsatului pleural malign, totodatd evidentiazd starea generala a plamanilor si

cordului (Figura 4.27., Figura 4.28.).
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Radiografia toracelui a fost efectuata la 59 (29,9%; Ii 95% [23,6-36,3]) pacienti, dintre
care 12 (6,1%; Ii 95% [2,8-9,4]) erau diagnosticati cu formatiuni tumorale abdominale chistice
in legdtura cu suspectia de maladie pulmonara, inclusiv bronsitd, bronhopneumonie, pneumonie,
sindrom obstructiv pulmonar, iar 47 (23,9%; Ii 95% [17,9-29,8]) constituiau bolnavii cu
formatiuni tumorale abdominale solide, printre care a predominat pacientii cu formatiuni
tumorale abdominale solide maligne —39 (19,8%; Ii 95% [14,2-25,4]) pacienti.

4 Figura 4.27. Radiografia toracelui.
Imbogitirea desenului pulmonar in regiunea
prehilara pe dreapta, ganglion limfatic marit

cu dimensiunile 12-13 mm. Pe dreapta, in

spatiul intercostal V—un focar cu diametrul 13

mm, contur neclar, sinusurile sunt libere

bilateral. Cord — N. Concluzie: formatiune de

volum (Mt) in plaméanul drept.

lat dr

Figura 4.28. Radiografia toracelui (fata si profil dreapta.) Formatiune tumorala abdominala,
desen pulmonar imbogatit, comprimarea campurilor pulmonare, pleurezie bilaterala, mai
evidenta pe dreapta. Traheea si bifurcatia bronhiilor centrata

Tehnicile imagistice de medicina nucleara, denumite si imagistica moleculara, imagistica
functionald sau tehnicile de imagistica cu radioizotopi, au fost utilizate la copii zeci de ani si sunt
bine stabilite in practica clinica pediatrica.

Rezultatele studiului propriu, ca si cele din literatura de specialitate, au aratat ca tehnicile
imagistice de medicind nucleard oferd o evaluare functionald a diverselor patologii pediatrice.
Varietatea radiofarmaceuticelor utilizate sunt preluate la nivel celular si exploreaza diferite
aspecte ale viabilitdtii celulare. Aceste teste sunt esentiale in diagnosticarea multor afectiuni si,
in unele cazuri, in evaluarea eficientei tratamentului.

Aplicarea tehnicilor imagistice in cazul copiilor mici are anumite particularitati. Medicul
trebuie sa castige increderea si cooperarea copiilor si a familiei. Pacientul mic trebuie s stea
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nemiscat pe canapeaua camerei gamma in timpul achizitiei imaginilor si, ca urmare, al
examinarii, sd poatd sd raspunda la evaluarea clinica. Persoana care evalueaza un pacient minor
trebuie sd cunoascd detaliat conditiile clinice pediatrice relevante si contributia altor tehnici
imagistice in managementul pacientului, de care va tine cont si la evaluarea raspunsului la
chimeoterapie [80].

Indicatiile pentru efectuarea scintigrafiei sunt:

Screening la copii cu risc crescut pentru dezvoltarea unor formatiuni tumorale
abdominale

- Suspectia la formatiuni tumorale hepatice, neuroendocrine si de alta localizari, cu

exprimarea receptorilor de somatostatind;

- Evaluarea functiei ficatului, zonei hepatopancreatobiliare, rinichilor etc;

- Determinarea localizarii tumorii primare si prezentei sau absentei metastazelor;

- Determinarea raspandirii tumorii;

- Aprecierea eficacitatii tratamentului;

- Diagnosticarea recidivelor si progresarii procesului tumoral [12,80,97].

Scintigrafia cu metaiodobenzilguanidina (MIBG) este o metodd moderna si precisda de
diagnosticare cu radioizotopi a neuroblastoamelor. Tehnica imagisticd datd permite
determinarea, locatia in corpul copilului nu numai a tumorii primare, dar si a tuturor
metastazelor, daca sunt prezente. MIBG este o proteind speciald care este absorbitd activ de
celulele neuroblastomului. Astfel, un radioizotop marcat cu MIBG este injectat la pacient
intravenos si mai apoi intregul corp al pacientului este scanat intr-o camera speciald. Pe ecran
este afisata o imagine care demonstreaza toate ariile organelor in care MIBG se acumuleaza in
organism, deci localizarea neuroblastomului si a metastazelor acestuia. Captarea difuzd si
focalizatd crescuta a MIBG este adesea observatd in ficatul copiilor cu neuroblastom,
predominant in lobul sting, reflectand, in majoritatea cazurilor, biodistributia normala a
trasorului. Constatarile MIBG in lobul drept al ficatului sunt mai susceptibile de a sugera o boala
hepatica. MIBG este limitatd in detectarea bolilor hepatice. Corelarea cu modalitatile radiologice
este esentiala [138].

Leziunile voluminoase ale ficatului si splinei, cum ar fi tumorile, chisturile si abcesele,
apar ca defecte focale, in timp ce implicarile omogene, cum ar fi infectiile, ciroza, bolile de
depozitare si leukemia, determind o reducere difuza a concentratiei activitatii hepatice, precum si
o absorbtie crescuta in splind si vertebre, maduva osoasd. Defectele de presiune extrinsece din
structurile invecinate, cum ar fi vezica biliara, rinichii si diafragma, sunt adesea imposibil de

distins de leziunile intrahepatice [124].
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Avantajul principal al scintigrafiei cu Tc-GSA este absenta influentei hiperbilirubinemiei
asupra acumuldrii de radiofarmaceutice in ficat si posiilitatea utilizarii la pacientii cu colestaza
[173].

Scintigrafia hepatica ajuta la depistarea zonelor suspecte pentru formatiuni tumorale
intrahepatice, evidentiaza Mt hepatice si starea tesutului hepatic. Scintigrafia ficatului permite
aprecierea localizarii, marimii, formei modificate, indica conturul boselat, neclar, tipul defectului
de umplere, circulatia scazutd. Tot o datd, metoda data are specificitate extrem de scazuta fiindca

nu permite diferentierea formatiunii solide de cea chistica (Figura 4.29.).

Figura 4.29. Scintigrafia Figura 4.30. Scintigrafia Figura 4.31. Scintigrafia
ficatului. Formatiune tumorala ficatului. Formatiune ficatului. Formatiune tumorala
hepatica, schimbari marcante  tumorald nodulara localizata nodulara localizata in hilul
difuze in parenchimul hepatic. marginal, in lobul drept al ficatului
Hepatosplenomegalie. ficatului

Scintigrafia hepatica s-a efectuat la 8 (4,1%; I 95% [1,3-6,8]) pacienti, inclusiv la 7 (3,6%;

11 95% [1,0-6,1]) pacienti au fost depistate formatiuni tumorale abdominale solide , majoritatea

fiind formatiuni tumorale abdominale solide maligne— 5 (2,5%; Ii 95% [0,3-4,7]) pacienti si la 2

(1,0%; 11 95% [0,0-2,4]) — formatiuni tumorale abdominale benigne; la 1 (0,5%; 1T 95% [0,0-

1,5]) pacient a fost discoperita o formatiune tumorala abdominala chistica (Figurile 4.30.-4.32.).

f

Figura 4.32.Scintigrafia ficatului. Formatiune tumorali hepatica: forma ficatului schimbata,
conturul neclar, neregulat. Ficatul marit in dimensiuni. In lobul drept al ficatului se observi o
zond de micsorare avansata a difuziunii preparatului radiofarmaceutic, care ocupa practic
intregul lob. Concluzie: tablou scintigrafic de schimbari parenchimatoase difuze avansate in

ficat. Hepatosplenomegalie.
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Formatiune de volum in lobul drept al ficatului. Dupd datele CT si intraoperatorii, la
copilul examinat exista o formatiune tumorald retroperitoneala majora. Examenul histologic a
confirmat diagnosticul de neuroblastom al suprarenalei pe dreapta. Cazul descris demonstreaza
ca scintigrafia hepatica in formatiunile voluminoase, care aderd, concresc sau apasad pe organele

invecinate, nu permite aprecierea concretd a organului din care provine formatiunea tumorala.

o B dereglari de functie hepatica
total pacienti cu

tumora maligna ~ Pacientt
hepatica examinati prin
scintigrafie
hepatica

Figura 4.33. Rata efectuarii scintigrafiei hepatice la copiii cu suspectie la tumori hepatica

In studiul nostru, la 2 (1,0%; Ii 95% [0,0-2,4]) pacienti s-a suspectat ecografic o tumora
hepatica. S-a efectuat scintigrafia hepatica, la care a fost presupusa prezenta unei formatiuni
tumorale a ficatului cu dereglarea functiei hepatice. Ulterior, prin CT cu angiografie, a fost
confirmata prezenta tumorii hepatice ambele (100%) cazuri (Figura 4.33.).

In studiul nostru 2 (1,0%; Ii 95% [0,0-2,4]) pacienti au fost suspectati ecografic de tumora
retroperitoneald, in cazul lor s-a efectuat scintigrafia renala la care au fost depistate deregléri
functionale ale rinichilor, dar fara prezenta locurilor suspecte pentru formatiuni tumorale
intrarenale. Ulterior, la acesti pacienti, prin tomografie computerizata si morfohistologic, s-a

confirmat diagnosticul de neuroblastom suprarenal.

40
30
20

10

M dereglari de functie renala
dereglari de functie hepatica
B formatiune tumorald hepatica

B metastaze osoase

Figura 3.84. Rata efectuarii scintigrafiei renale, hepatice si osoase la pacientii cu suspectie

de tumora retroperitoneala
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La 3 (1,5%; Ii 95% [0,0-3,2]) pacienti s-a efectuat scintigrafia hepatica, care a indicat ca
toti pacientii examinati prezentau dereglari functionale ale ficatului, totodata la 1 (0,5%;
1T 95% [0,0-1,5]) pacient s-a suspecat si o formatiune tumorald in lobul sting al ficatului.
Ulterior la acest pacient prin CT si examenul morfohistologic, a fost confirmat diagnosticul de
neuroblastom al suprarenalei pe dreapti. La 1 (0,5%; Ii 95% [0,0-1,5]) pacient s-a indicat
scintigrafia osoasd, la care a fost confirmatd prezenta metastazelor osoase — vertebrale, in

neuroblastomul cu localizare retroperitoneala (Figura 4.34.)

20 -
15 -
® dereglari de functie
10 1 hepatica
5 1 prezenta unei formatiuni
g tumorale hepatice
0 : - _—g

. e B dereglari de functie
total pacienti cu  scintigrafie hepatica

pacienti cu scintigrafie pulmonara
limfom hepatica
malign

Figura 4.35. Scintigrafia hepatica la pacientii cu tumora abdominala

La 2 (1,0%; 1i 95% [0,0-2,4]) pacienti cu formatiuni abdominal depistate ecografic, dar
fara date certe privind originea formatiunii tumorale, s-a aplicat scintigrafia hepatici. In ambele
cazuri au fost suspectate formatiuni tumorale hepatice cu dereglarea de diferit grad a functiei
ficatului. La scintigrafia pulmonara efectuata la un alt pacient au fost diagnosticate dereglari
functionale ale pldmanului, ulterior fiind confirmat diagnosticul de pleurezie neoplazica (Figura
4.35.).

Mentionam ca scintigrafiile descrise au fost efectuate in anii 2011-2016. Ulterior, aceasta
metoda nu s-a aplicat din motive tehnice.

Scintigrafia pulmonara ajutd in depistarea Mt pulmonare, iar scintigrafia osoasa permite
depistarea Mt osoase.

Scintigrafia pulmonari si osoasd s-a efectuat in cate 1 (0,5%; II 95% [0,0-1,5]) caz, iar
scintigrafia renald in 3 (1,5%; I 95% [0,0-3,2]) cazuri avand ca scop diferentierea tumorii

retroperitoneale de tumora renald si Tn incercarea depistdrii Mt renale.
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Figura 4.36. Scintigrafie osoasa

La scintigrafia osoasd in regim "all body", se vizualizeaza hiperfixarea preparatului
radiofarmaceutic la nivelul vertebrelor toracice Th12-L4, totodata nu se evidentiaza conturul clar
al vertebrelor date (Figura 4.36.). Se observa acumularea marita si asimetrica a preparatului in
articulatiile genunchilor S>D de tip nespecific. Diagnosticul histologic: neuroblastom cu Mt in
oase si fractura patologica a vertebrelor Th12-L4.

Endoscopia tractului digestiv este utild pentru diagnosticarea formatiunilor tumorale
gastrice si permite determinarea localizarii, dimensiunilor si, eventual, pentru prelevarea de
material bioptic.

EGDS a fost efectuati la 23 (11,7%; I 95% [7,2-16,2]) pacienti, inclusiv: la 8 (4,1%;
1T 95% [1,3-6,8]) pacienti EGDS s-a indicat la copii cu formatiuni tumorale abdominale chistice
in legatura cu prezenta durerilor abdominale in regiunea epigastrica sau epimezogastrica, la 5
(2,5%; 11 95% [0,0-4,7]) copii cu formatiuni abdominale maligne si tumori benigne, dintre care
la 2 (1,0%; Ii95% [0,0-2,4]) pacienti a fost vizualizati formatiunea tumorald presupusi —
tricobezoar (Figura 4.37.); la 10 (5,1%; Ii 95% [2,0-8,1]) copii cu formatiuni tumorale
abdominale solide maligne, din care 3 (1,5%; Ii 95% [0,0-3,2]) pacienti au fost determinate

hemoragii gastrice active.

Figura 4.37. Formatiune tumorala abdominala
depistata prin FGDS Din imagine observam ca
formatiunea ocupa practic mai mult de jumatate

de stomac fiind de culoare verzuie, cu fire de par

— tricobezoar. Trecerea prin stomac este dificila
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Fig. 4.38. Punctie sternala

Punctia sternald a pus in evidenta patologia hematologica la copii (Figura 4.38.).

Examenul citologic al lichidului din cavitatea pleurala sau abdominala a permis aprecierea
etiologiei tumorale in 57,4%; I 95% [50,5-64,3] din cazuri. In lucrarea noastri examenul
citologic a fost efectuat la 5 (2,5%; Ii 95% [0,3-4,7]) pacienti, dintre care la 2 (1,0%;
11 95% [0,0-2,4]) pacienti a fost diagnosticati o formatiune tumorala (Figura 4.39.).

Figura 4.39. Examenul citologic al lichidului prelevat din cavitatea pleurala

Investigatia morfohistochimicd. Explorarile morfopatologice au inclus metode de
macroscopie (organometrie §i morfometrie) si histopatologice prin testarea elementelor
structurale ale tesuturilor prelevate din tumora/formatiune chistica (Figura 4.40.— 4.43., Figura
4.45)). Testele tisulare prelevate au fost initial fixate in sol. formol 10%, apoi tratate conform
protocolului standard pentru investigatiile histopatologice: deshidratare/degresare, includerea in
parafina, sectionarea in serie la microtom, deparafinarea sectiunilor, colorarea. La etapa de
coloratie s-a utilizat metoda cu investigarea la microscopia in lumina (ML), utilizand

microscopul optic.
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Figura 4.40. Formatiune chistica ovariana cu dimensiunile
6,0x4,0x4,0 cm, umpluta cu un continut seros transparent,
grosimea peretelui capsulei — 0,1 cm, suprafata internd neteda-

lucioasa. Concluzie histologica: chist ovarian seros

Figura 4.41. Macropreparat. Formatiune tumorala
reprezentatd de chist bicameral de culoare rosie Intunecatd. Pe
sectiune grosimea peretelui chistului este de 0,1-0,2 cm,
hemoragie 1n cavitate. A doua formatiune 6,5x4,5x3,5 cm este
de consistentd moale, culoare rosie Intunecata, pe sectiune se
pot vizualiza chisturi mici multiple repartizate sub capsula, cu
diametrul 0,5-1,5 cm.Concluzie histologica: chist seros de tip
paraovarian cu infiltratie hemoragica intramurala extinsa.
Apoplexia ovarului, infiltratie hemoragica difuza a tesutului

ovarian pe fond de chisturi foliculare multiple

Figura 4.42. Macropreparat. Capsula unei formatiuni chistice
disecate cu dimensiunile 19,0 x11,0 cm, suprafata interna
neteda, cu aspect cianotic, gros, peretii — 0,2-0,4 cm. Concluzie

histologica: chistadenom ovarian mucinos

Figura 4.43. Macropreparat. Formatiune ovariana cavitara
sectionatd cu dimensiunile 7,0x4,0x4,5 cm, de culoare negru
intunecat, pe sectiune se observa multiple camere, pe alocuri cu
continut de culoare negricioasd, materialul asemanator cu
trompa uterind cu dimensiuni de 6,0x1,0 cm, pe sectiune —
peretele cu hemoragie difuza. Concluzie: Chisturi foliculare cu

chist endometrial ovarian cu hemoragie difuza
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Figura 4.45. Macropreparat. Figura 4.46. Macropreparat: Formatiune cu dimensiunile

Ovarul cu dimensiuni 6,5x5,4 7,0x6,0x3,0 cm, pe sectiune formatiuni chistice deschise, in
cm, consistenta densa-elastica. lumen tesut cazios, par, dinte, tesut cartilaginos. Concluzie
Culoarea violacee intensa. Pe histologica: chist dermoid al ovarului
sectiune, apoplexie. Concluzie
histologica: Chist folicular.
Apoplexie ovariana
Macropreparat. Formatiune tumorald cu dimensiunile 10,0x8,0x5,0 cm, consistenta
variabild, zonal cu aspect fluctuabil, pastos, sau dur elastic In zona proeminentei tuberoase.
Capsula cu aspect color pestrit pe contul hemoragiilor. In sectiune se observi o structurd
polimorfa solida si chistica, cu elemente de diverse dimensiuni, unele captusite cu mase
ateromatoase in amestec cu laguna, fire de par, altele cu continut sero-gelatinos. Structurile
solide pun in evidenta tesuturi grdsoase sau polimorfe macroscopic nediferentiate, printre care
sunt prezente insulite de tesut osos. In lumenul unor chisturi se observa structuri proeminente de
consistenta tesutului cerebral sau limfatic. In paralel tesuturile periferice prezinti edem si

imbibitie hemoragica in focar (Figura 4.44, Figura 4.46.).

144



Figura 4.47. Aspect histopatologic. Chist dermoid. Coloratie H.E.

Examinarea histologicd prin teste tisulare din zonele solide chistice denotd prezenta
chisturilor dermoide caracterizate prin prezenta elementelor structurale ale pielii si mase de tesut
grasos matur din interior tapetate cu epiteliu pluristratificat cornificat, pe suprafata epiteliala
scuama celulard mase ateromatoase (Figura 4.47.).

In chisturile de origine ateromatoasi cu continut ateromatos, se observd scuama celulard
epiteliala cheratinizata. In unele chisturi se constati procese inflamatorii sclerogene cu prezenta
reactiel gigantocelulare de tipul corpilor strdini, mult mai frecvent in zonele piloase. De
asemenea, sunnt prezente tesuturi fibrilare conjunctive si musculare, tesuturi osoase, aglomerari
de tesut limfoid fara particularitati celulare si focare dispersate de calcinoza.

Destul de frecvent printre tesuturile mentionate si in platouri vaste s-a depistat prezenta
tesutului nervos glial cerebral matur cu divers grad de vascularizare, cu proces infiltrativ glial-
limfocitar perifocal sau fara prezenta acestuia. De asemenea, erau frecvent descoperite procese

hemoragice manifestate prin hemoragii in focare.

Figura 4.48. Macropreparat.
Macropreparat. Formatiune tumorala cu dimensiunile 14,0x12,6x7-9 cm, nodulara, consistenta
variabila. In sectiune — structura nodulara solida si adenomatoida, cu prezenta chisturilor cu
diametrul de la 0,8 cm pana la 6 cm. Unele din ele cu structuri papiliforme. Parenchimul tumoral
are aspect mucilaginos si fragil. Pe baza tumorii si aspectului masei galbene el apare pestrit.
Concluzie histologica: tumoarea sinusului endodermal cu focare masive de necroza (Tumor al

sacului vitelin) (Figura 4.48.).
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Figura 4.49. Macropreparat. Invaginat intestinal oblic
La revizie s-a constatat un invaginat unic cu ingrosarea peretelui intestinului implicat pana
la 1-2 cm, pe parcurs pana la 5 cm, cu structura omogend, de culoare albicioasa, consistenta
elastica. Pe alocuri, cu diferentierea slaba a mucoaseli, iar pe unele arii cu infiltrarea si atenuarea
pliurilor. De notat ca tumora macroscopic are caracter localizat. Segmente regionale ale
intestinului in limitele 5-6 cm de la invaginat, fard particularititi macroscopice. In regiunea
mezentericd, tesut analogic tumorii in peretele intestinal. Concluzie: Limfom non-Hodgkin de tip

Berket (Figura 4.49.).

Figura 4.50. Macropreparat. Limfon non-Hodgkin, forma limfoblastica
Fragmentul tisular disecat longitudinal 5,3x2,8x2,0 cm prezinta o cavitate cu perete gros de
1 cm, suprafata internd neteda, lucioasa. Peretele pe sectiune de consistentd densa fragila, de

culoare alba. Concluzie: Limfom non-Hodgkin, forma limfoblastica (Figura 4.50.).

TN

Figura 4.51. Macropreparat. Neuroblastom Figura 4.52. Macropreparat.

Neuroblastom
Multiple fragmente de tesut cu dimensiuni de la 2,2x1,0 cm pana la 8,0 x5,0 x3,0 cm, de

consistenta dura elastica, de culoare surie-cafenie, pe sectiune unele din ele cu focare de culoare
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visinie intens, formatiuni surii pe sectiune cu striuri albe (calcinat). Formatiune mare cu o
portiune de tesut cafeniu Intunecat cu hemoragii. Concluzie histologica: Neuroblastom (Figura
4,51, Figura 4.52.).

Macropreparat. Formatiune fistulara alb-galbuie dur-elastica analogica rinichiului, cu
dmensiuni 10x4,0x4,5 cm cu prezenta formatiunii tumorale. Pe sectiune prezintd aspect pal-
albicios, corticala slab definitd cu aspect anemic. Bazinetul renal macroscopic implicat in
formatiunea tumorald. Rinihiul cu structurd macroscopica tumorald, fara diferentiere strictd intre
tesutul cortical si medular, cu diametrul de 9 cm. Suprafata internd neregulata, cu prezenta unui
tesut granular papiliform elastic. O parte din suprafata formatiunii are aspect moderat lucios.

Conscluzie: Nefroblastom (Figura 4.54).

Figura 4.53. Macropreparat. Omentul Figura 4.54. Macropreparat. Nefroblastom
in limfom non-Hodgkin, varianta
limfoblastica
Oment cu multiple formatiuni albicioase confluente, de consistentd moale-elastica.
Concluzie histologicad: Limfom non-Hodgkin, varianta limfoblastica (Figura 4.53.).
Formatiune tumorala 7,0 x6,0 cm cu consistenta moale, pe sectiune reprezentatd de un

chist plin cu mase conopidiforme de culoare albicioasa, consistenta moale si putin lichid

opalescent albui. Concluzie: Nefroblastom (Figura 4.54, Figura 4.55.).

R e

Figura 4.55. Micropreparat — tabloul histologic al nefroblastomului
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Figura 4.56. Macropreparat. Tricobezoar.
Preparatul macroscopic este constituit dintr-un conglomerat din fire de par, care includ
fragmente de mase devitalizate. Concluzie: Tricobezoar (Figura 4.56.).
4.2. Rezultatele tratamentului chirurgical la distanta in tumorile abdominale la copii
Conform datelor studiului nostru, tumorile abdominale la copii manifestd o tendinta de
crestere si cuprind un spectru larg de caracteristici morfopatologice, de la cele benigne la cele
maligne, inclusiv cu un grad inalt de malignitate. Totodatd, n formatiunile chistice
nonparazitare hepatice atat intraoperator cat si postoperator complicatii nu au fost Inregistrate.
In formatiunile tumorale chistice ale mezoului si omentului preoperator a fost
confirmata prezenta patologiei gastroduodenale, inclusiv gastroduodenopatia de diferit grad la
3 (4,0%; 1195% [0,0-8,4]) pacienti, dintre care la 1 (1,3%; I 95% [0,0-3,9]) pacient a
prezentat si ulcer duodenal activ, deformarea cicatriceald a duodenului. Este important sa
mentionam ca la 2/3 din acesti pacienti intraoperator era prezent un proces aderential
peritoneal. Conform datelor obtinute in cadrul studiului, sindromul algic abdominal s-a
inregistrat in 69%; I 95% [62,6-75,5] din cazuri preoperator, ceea ce a servit drept motiv
pentru adresarea la medic, in 22,8%; 1 95% [17,0-28,7] din cazuri motivul a fost coprostaza
periodica si in 8,1%; Ii 95% [4,3-11,9] din cazuri — mictiunile involuntare. La 6 (8,0%;
11 95% [1,9-14,1]) pacienti, s-a constatat intraoperator implicarea peretelui intestinal in
proces iar la 1 (1,3%; I 95% [0,0-3,9]) pacient era implicati diafragma, diagnostic confirmat
prin examen histologic. In perioada postoperatorie precoce si la distanti in acest lot de
pacienti a existat o complicatie — fistula ligaturala, care s-a inregistrat la 3 luni dupa
interventia chirurgicala.
In formatiunile tumorale chistice lienale preoperator la 9 (12,0%; Ii 95% [4,6-19,4])
pacienti a fost prezent sindromul algic abdominal, la cate 3 (4,0%; I 95% [0,0-8,4]) pacienti

s-a determinat splenomegalie si/sau hepatomegalie. Postoperator, prin metoda histopatologica,
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in cate 25% din cazuri, s-au Inregistrat simptomele: supurarea chistului, necrotizarea chistului
hidatic si prezenta chistului posttraumatic.

In formatiunile tumorale chistice pelviene, preoperator, s-a diagnosticat sindromul algic
abdominal la 37(49,3%; I 95% [38,0-60,6]) pacienti, patologia tractului gastroduodenal a fost
confirmata la 4 (5,3%; Ii 95% [0,2-10,4]) pacienti. Intraoperator s-au constatat date de ocluzie
intestinala partiald, cu sau fard aderente intestinale la 7 (9,3%; Ii 95% [2,7-15,9]) pacienti. La
18 (24,0%; 1195% [14,3-33,7]) pacienti, de asemenea intraoperator, s-a depistat afectarea
secundara a apendicelui vermiform, la 1 (1,3%; I 95% [0,0-3,9]) pacient s-a inregistrat
diverticulul Meckel.

Dupa specificul tehnicii chirurgicale procedeele utilizate la acest contingent de bolnavi
au fost Inlaturarea totala, partiala sau subtotald, inlaturarea totald prin inldturarea tumorei in
bloc cu organul afectat sau prin rezectia partiald a organului afectat, fenestrarea formatiunei
chistice. Aceste tipuri de operatii, din punct de vedere etiopatogenic, sunt considerate unele
radicale, altele paliative si conservatoare, care pastreaza integritatea anatomo-functionala a
organului afectat (Tabelul 4.1.).

Tabelul 4.1. Procedeele chirurgicale in formatiunile tumorale abdominale la copii

Tumori formatiuni
tumori maligne | tumori benigne chistice
abs % abs % Abs %
Excereza totala 7 8,1% 14 38,9% 24 32%
Inlaturarea subtotald 35 40,7% 3 8,3%
Inliturarea partiala 25 | 29,1% 2 5,6% 4 | 53%
Inlaturarea totald prin rezectia organului 10 11,6% 4 11,1% 15 20%
afectat
Chistovarectomie/tumor ovarectomie 2 2,3% 9 25% 15 | 20%
Chistanexectomie/tumor anexectomie 1 1,2% 1 2,8% 5 6,7%
Splenectomie 1 1,2% 2 5,6% 6 8%
Fenestrare 6 8%
Tumornefrectomie 1 1,2%

Examenul histopatologic a confirmat la 13 (17,3%; II 95% [8,8-25,9]) pacienti prezenta

hemoragiei in formatiunea chistica, la 11 (14,7%; 11 95% [6,7-22,7]) pacienti — s-a atestat
torsiunea formatiunii chistice in intervalul de la 180° pand la 720° necroza formatiunii

chistice s-a determinat la 7 (9,3%; 11 95% [2,7-15,9]) pacienti, partiala sau totald, cu sau fira
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implicarea trompei uterine, la 1 (1,3%; II 95% [0,0-3,9]) pacient — s-a constatat supurarea
formatiunii chistice.

In tumori abdominale benigne asociate cu afectarea lienala, durerile abdominale au fost
inregistrate la 4 (5,3%; If 95% [0,2-10,4]) pacienti, inclusiv cu afectarea gastrica la 2 (2,7%;
1T 95% [0,0-6,3]) pacienti. La pacientii cu afectarea ficatului durerile abdominale lipseau, in
timp ce la pacientii cu tumori benigne pelviene sindromul algic abdominal a fost prezent la 18
(24,0%; 11 95% [14,3-33,7]) pacienti.

La 7 (8,1%; I1 95% [2,4-13,9]) pacienti, rezolvati chirurgical pentru tumori maligne
abdominale s-a inregistrat sindromul algic abdominal si numai la 1 (1,2%; 1i 95% [0,0-3,4])
pacient a fost confirmati intraoperator ocluzia intestinald. In limfoamele abdominale
frecventa sindromului algic abdominal a fost observati la 17 (19,8%; Ii 95% [11,4-28,5])
pacienti. La 6 (7,0%; Ii 95% [1,6-12,4]) din acesti pacienti, intraoperator, a fost confirmati
ocluzia intestinala, fiind provocata de compresiunea externa, urmare a concresterii tumorii cu
peretele intestinal: la 1 (1,2%; I 95% [0,0-3,4]) pacient — s-a determinat invaginatia
intestinala pe fond de afectare tumorala totala a peretelui intestinal care a implicat complet
lumenul intestinului.

In tumorile hepatice maligne, sindromul algic abdominal s-a inregistrat la 9 (10,5%;
1T 95% [4,0-16,9]) pacienti, inclusiv la 3 (3,5%; Ii 95% [0,0-7,4]) pacienti a fost constatati
intraoperator ocluzia intestinala prin compresiune: in tumorile pelviene — sindromul algic
abdominal s-a diagnosticat preoperator la 8 (9,3%; Ii 95% [3,2-15,4]) pacienti, dintre care la 4
(4,7%; 11 95% [0,2-9,1]) a fost intraoperator confirmati ocluzia intestinald prin compresiune,
totodata in tumorile retroperitoneale acest sindrom a fost prezent preoperator numai la 17
(19,8%; 11 95% [11,4-28,2]) pacienti, dintre care doar la 2 (2,3%; Ii 95% [0,0-5,5]) pacienti s-
a confirmat intraoperator ocluzia intestinala.

La examenul histopatologic al preparatului inlaturat intraoperator in tumorile maligne
abdominale, la 2 (2,3%; I 95% [0,0-5,5]) pacienti a fost confirmati hemoragia intratumorala,
totodata ambii pacienti prezentau preoperator dureri abdominale; in limfoamele abdominale
hemoragie intratumorala s-a inregistrat la 3 (3,5%; 1T 95% [0,0-7,4]) pacienti, necroza — la 2
(2,3%; I195% [0,0-5,5]) pacienti, implicarea partiald a peretelui intestinal — la 2 (2,3%);
1T 95% [0,0-5,5]) pacienti, implicarea totala a peretelui intestinal — la 7 (8,1%; Ii 95% [2,4-
13,9]) pacienti, implicarea totald a splinei — la 1 (1,2%; Ii 95% [0,0-3,4]) pacient. Toti acesti
pacienti, preoperator, prezentau sindrom algic abdominal.

In tumorile hepatice hemoragia intratumorala si necroza s-a confirmat la cate 4 (4,7%;

11 95% [0,2-9,1]) pacienti; in tumori pelviene hemoragia intratumorald si necroza s-a
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inregistrat la cate 3 (3,5%; II 95% [0,0-7,4]) pacienti, intr-un (1,2%; Ii 95% [0,0-3,4]) caz a
fost inregistrata torsiunea tumorii pelviene; 1n tumori retroperitoneale la 10 (11,6%;
1T 95% [4,9-18,4]) pacienti a fost depistati necroza tumorii, la 19 (22,1%; I 95% [13,3-30,9])
pacienti — hemoragia intratumorald, ceea ce sugereaza prezenta hemoragiilor intratumorale
fara sindrom algic abdominal, si la 4 (4,7%; I 95% [0,2-9,1]) pacienti, prezenta calcinatelor
intratumorale.

Din cele expuse mai sus putem conchide ca prezenta sindromului algic abdominal
semnifica asocierea complicatiilor, cum sunt: ocluzia intestinald partiala sau totala, provocata
de compresiunea tractului intestinal extrinseca sau de invadarea peretelui intestinal, avand ca
rezultat Tngrosarea peretelui intestinal si micsorarea lumenului intestinal, prezenta concresterii
tumorii 1n organele Invecinate sau prezenta complicatiilor legate de formatiunea tumorala,
cum sunt: torsiunea, supurarea, eruperea sau schimbdrile patologice in tesutul formatiunii
tumorale, inclusiv hemoragia, necroza, dezvoltarea calcinatelor.

Prezenta dereglarilor de tranzit intestinal ne-a determinat sd presupunem prezenta
ocluziei intestinale dinamice, provocata in unele cazuri de formatiuni unice voluminoase sau
de formatiuni tumorale multiple de dimensiuni medii sau mici.

Inregistrarea subfebrilititii sau febrei acauzale pe fond de formatiune tumorala depistata
la ecografia abdomenului ne-a sugerat diagnosticul de formatiune tumorald localizata in

pancreas sau neuroblastom.
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Figura 4.57. Incidenta ascitei-peritonitei in tumorile abdominale la pacientii cercetati
Datele din Figura 4.57. demonstreaza ca ascita-peritonita a fost preponderent prezenta
in tumori maligne — 40 pacienti (asciti-peritonitd s-a depistat in total la 46,5%; 1T 95% [36,0-
57,1] din pacientii cu tumori maligne si la 20,3%; IT 95% [14,7-25,9] din toti pacientii luati in
studiu). Formatiuni tumorale chistice s-au atestat la 31 pacienti (41,3%; II 95% [30,2-52,5]
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din toti pacientii cu formatiuni tumorale chistice, sau 15,7%; I 95% [10,7-20,8] din toti
pacientii luati in studiu), in tumori benigne — 13 pacienti (36,1%; I 95% [20,4-51,8] din toti

pacientii cu tumori benigne, sau 6,6%; IT 95% [3,1-10,1] din toti pacientii luati in studiu).
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Figura 4.58. Frecventa ascitei-peritonitei in tumorile abdominale la pacientii examinati
in tumorile benigne ascita-peritonitd s-a observat numai in 36,1% cazuri, iar in tumorile
maligne aceastd complicatie a constituit 46,5%, si in formatiunile tumorale chistice — 41,3%

(Figura 4.58.).

25 1
20 A
15 -
10 -
c | . B formatiuni tumorale chistice
- -
O T T T 1
& d > &
o g S &
¥ o&@ ® L
§ S
S
g
&

Figura 4.59. Frecventa ascitei-peritonitei in formatiunile abdominale tumorale chistice
In formatiunile tumorale chistice, la 31 pacienti (41,3%; II 95% [30,2-52,5]),
preoperator si intraoperator, a fost diagnosticata peritonita, dintre care 24 pacienti (32,0%;
1T 95% [21,4-42,6]) prezentau formatiuni chistice pelviene, 5 pacienti (6,7%; I 95% [1,0-
12,3]) formatiuni chistice ale mezoului si la cate 1 (1,3%; I 95% [0,0-3,9]) pacient s-au
inregistrat formatiuni chistice hepatice si lienale (Figura 4.59.).
In formatiunile tumorale chistice localizate in ficat, la 1 (1,3%; IT 95% [0,0-3,9]) pacient
a fost prezenta ascita-peritonita, la 1 (1,3%; I 95% [0,0-3,9]) pacient ea avea sediu lienal, la 5
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(6,7%; 1195% [1,0-12,3]) pacienti tumora era localizati in mezou si la 24 (32,0%;
11 95% [21,4-42,6]) pacienti sediul tumorii a fost pelvian. Concluzia este cd deja preoperator,
in mai mult de 50% din cazuri, pacientii cu formatiuni chistice hepatice si pelviene prezentau

ascitd—peritonitd, in deosebi in caz de complicatii, ca torsiunea, necroza sau supurarea
chistului (Figura 4.60.).
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Figura 4.60. Frecventa ascitei-peritonitei la pacientii cu formatiuni abdominale tumorale
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Figura 4.61. Incidenta ascitei-peritonitei la pacientii cu tumori abdominale solide
benigne
In formatiunile tumorale solide benigne ascita-peritonita prezentau 13 pacienti, dintre
care 10 (27,8%; I195% [13,1-42,4]) au fost diagnosticati cu formatiuni tumorale benigne
pelviene, 2 (5,6%; I195% [0,0-5,5]) pacienti prezentau tumori benigne retroperitoneale, 1
(2,8%; 11 95% [0,0-8,1]) pacient — tumora benigna hepatica (Figura 4.61.).
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Figura 4.62. Incidenta ascitei-peritonitei in tumorile abdominale solide
In formatiunile tumorale solide benigne cu localizare pelviani a patologiei la 10
(27,8%; 1195% [13,1-42,4]) pacienti era prezenti ascita-peritonita, in localizarea
retroperitoneald ascita-peritonita s-a inregistrat la 2 (5,6%; I1 95% [0,0-13,0]) pacienti, iar la 1

(2,8%; 11 95% [0,0-8,1]) pacient ascita- peritonita avea localizare hepatica (Figura 4.62.).

Figura 4.63. Frecventa ascitei-peritonitei in tumorile abdominale maligne la pacientii
examinati
In formatiunile tumorale maligne ascita—peritonita a fost diagnosticata la 40 (46,5%;
11 95% [36,0-57,1]) pacienti, dintre care la 13 (15,1%; Ii95% [7,5-22,7]) pacienti cu
localizarea retroperitoneala a tumorii, la 11 (12,8%; Ii 95% [5,7-19,8]) pacienti cu limfoame,
cate 6 (7,0%; I195% [1,6-12,4]) pacienti cu localizarea hepatica si difuza si la 4 (4,7%;
1T 95% [0,2-9,1]) pacienti cu localizarea pelviana (Figura 4.63.).
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Figura 4.64. Frecventa ascitei-peritonitei in formatiunile tumorale abdominale maligne
la pacientii cercetati
Ascita-peritonita a fost diagnosticata la 13 (15,1%; I 95% [7,5-22,7]) pacienti cu
tumori maligne cu localizare retroperitoneald, la 11 (12,8%; I 95% [5,7-19,8]) pacienti cu
limfom, la 6 (7,0%; i 95% [1,6-12,4]) cu tumori maligne difuze, la 6 (7,0%; Ii 95% [1,6-
12,4]) cu localizare hepatica si la 4 (4,7%; I1 95% [0,2-9,1]) pacienti cu localizare pelviani a
tumorii (Figura 4.64.).
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Figura 4.65. Incidenta metastazelor la pacientii cu tumori abdominale maligne

La pacientii cu tumori maligne, preoperator, au fost diagnosticate metastaze in diferite
organe si tesuturi: inclusiv: in ficat — la 12(14,0%; I 95% [6,6-21,3]) pacienti, dintre care la 5
(5,8%; 1195% [0,9-10,8]) pacienti tumora era localizati retroperitoneal, la 4 (4,7%;
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1T 95% [0,2-9,1]) pacienti — cu localizarea pelviana, la 2 (2,3%; II 95% [0,0-5,5]) pacienti cu
limfoame si la 1 (1,2%; Ii 95% [0,0-3,4]) pacient cu localizarea difuzi; metastazarea in
pulmoni s-a inregistrat la 10 (11,6%; Ii 95% [4,9-18,4]) pacienti, dintre care la 5 (5,8%;
11 95% [0,9-10,8]) pacienti tumora primard avea localizare retroperitoneal, 2 (2,3%;
1T 95% [0,0-5,5]) pacienti prezentau limfoame, cate 1 (1,2%; Ii 95% [0,0-3,4]) pacient aveau
tumori cu localizare in ficat, pelviana sau difuza; la 11 (12,8%; Ii 95% [5,7-19,8]) pacienti au
fost depistate metastaze in ganglionii limfatici, inclusiv: 5 (5,8%; I1 95% [0,9-10,8]) pacienti
cu localizarea primara a tumorii retroperitoneal, 4 (4,7%; I 95% [0,2-9,1]) pacienti prezentau
limfoame si 2 (2,3%; Ii 95% [0,0-5,5]) pacienti — tumori maligne abdominale difuze; la 6
(7,0%; 11 95% [1,6-12,4]) pacienti s-a constatat metastazarea in rinichi, dintre care 3 (3,5%;
11 95% [0,0-7,4]) pacienti aveau formatiuni retroperitoneale (neuroblastom), 2 (2,3%;
1T 95% [0,0-5,5]) pacienti — limfoame, 1 (1,2%; 1T 95% [0,0-3,4]) pacient — tumora pelviani;
la 4 (4,7%; 11 95% [0,2-9,1]) pacienti s-au determinat metastaze in oase, la cite 2 (2,3%;
11 95% [0,0-5,5]) pacienti — tumori primare retroperitoneale si pelviene; la 3(3,5%;
11 95% [0,0-7,4]) pacienti — metastaze in maduva osoasi, dintre care 2 (2,3%; I 95% [0,0-
5,5]) pacienti prezentau tumora primara retroperitoneald si 1 (1,2%; Ii 95% [0,0-3,4]) pacient
cu tumoare primara pelviani; 3 (3,5%; Ii 95% [0,0-7,4]) pacienti cu metastazare in mediastin,
inclusiv 2 (2,3%; 1i 95% [0,0-5,5]) pacienti cu limfoame, 1 (1,2%; II 95% [0,0-3,4]) pacient
CU tumora primara retroperitoneald; la 2 (2,3%; Ii 95% [0,0-5,5]) pacienti s-au determinat
metastaze in pancreas, cate 1(1,2%; Ii 95% [0,0-3,4]) pacient a fost diagnosticat cu limfom si
tumora retroperitoneald, cite 1 (1,2%; If 95% [0,0-3,4]) pacient—cu metastazare in mezou
oment, splind si tesuturile moi ale regiunii frontale, la 2 (2,3%; II 95% [0,0-5,5]) pacienti s-au
determinat metastaze in creier, cite 1 (1,2%; I 95% [0,0-3,4]) pacient prezenta tumori

retroperitoneala si pelviana (Figura 4.65., Figura 4.66.).
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Figura 4.66. Repartitia metastazelor in diferite organe la pacientii investigati
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Figura 4.67. Incidenta metastazelor la pacientii cu formatiuni tumorale abdominale
maligne
In tumorile retroperitoneale, 32 (37,2%; II 95% [27,0-47,4]) pacienti au fost
diagnosticati cu neuroblastoame, dintre care 14 (16,3%; I 95% [8,5-24,1]) pacienti au avut
deja la internare metastaze, inclusiv: 5 (5,8%; Ii 95% [0,9-10,8]) pacienti — in ficat, 5 (5,8%;
1T 95% [0,9-10,8]) pacienti — in plamani, 2 (2,3%; Ii 95% [0,0-5,5]) pacienti— 1in oase, 2
(2,3%; 11 95% [0,0-5,5]) pacienti — in maduva osoasi, 5 (5,8%; II 95% [0,9-10,8]) pacienti —
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in ganglionii limfatici, 2 (2,3%; 11 95% [0,0-5,5]) pacienti— 1in rinichi, cate 1 (1,2%);
1T 95% [0,0-3,4]) pacient — in creier, pericard si tesuturile moi ale regiunii frontale. Totodata,
5 (5,8%; I195% [0,9-10,8]) pacienti prezentau concresterea intimd a tumorii cu: radicina
mezoului — la 2 (2,3%; I 95% [0,0-5,5]) pacienti, pancreasul — 1(1,2%; Ii 95% [0,0-3,4])
pacient, ficatul — 1 (1,2%; If 95% [0,0-3,4]) pacient, stomacul — 1 (1,2%; I 95% [0,0-3,4])
pacient, intestinul — 2 (2,3%; Ii 95% [0,0-5,5]) pacienti, rinichii — 2 (2,3%; Ii 95% [0,0-5,5])
pacienti (Figura 4.67.).

In tumorile retroperitoneale, 32 (37,2%; II95% [27,0-47,4]) pacienti au fost
diagnosticati cu neuroblastoame, dintre care 14 (16,3%; I 95% [8,5-24,1]) pacienti au avut
deja la internare metastaze: 5 (5,8%; Ii 95% [0,9-10,8]) pacienti — in ficat, 5 (5,8%;
11 95% [0,9-10,8]) pacienti — in plamani, 2 (2,3%; Ii 95% [0,0-5,5]) pacienti — in oase, 2
(2,3%; 11 95% [0,0-5,5]) pacienti — in maduva osoasi, 5 (5,8%; 11 95% [0,9-10,8]) pacienti —
in ganglionii limfatici, 2 (2,3%; I195% [0,0-5,5]) pacienti —inrinichi , cite 1 (1,2%;
11 95% [0,0-3,4]) pacient in creier, pericard si tesuturile moi ale regiunii frontale. Totodata, 5
(5,8%; 11 95% [0,9-10,8]) pacienti prezentau concresterea intimid a tumorii cu: ridicina
mezoului — 2 (2,3%; If 95% [0,0-5,5]) pacienti, cu pancreasul —1 (1,2%; If 95% [0,0-3,4])
pacient, ficatul — 1 (1,2%; If 95% [0,0-3,4]) pacient, stomacul — 1 (1,2%; I 95% [0,0-3,4])
pacient, intestinul — 2 (2,3%; I 95% [0,0-5,5]) pacienti, rinichii — 2 (2,3%; If 95% [0,0-5,5])
pacienti. Mentionam ca 3 (3,5%; Ii 95% [0,0-7,4]) pacienti au prezentat metastaze in 2
organe, 2 (2,3%; 11 95% [0,0-5,5]) pacienti aveau metastaze in 3 organe, iar 1 (1,2%;
11 95% [0,0-3,4]) pacient — in 6 zone: ficat, plimani, os, maduva osoasi, rinichi sitesut
subcutanat frontal. Acesti 6 (7,0%; I195% [1,6-12,4]) pacienti cu metastazare in cateva
organe au aveau in 5 (5,8%; If 95% [0,9-10,8]) cazuri varsta sub 1 an si 1 (1,2%; I 95% [0,0-
3,4]) pacient provenea din grupa de varsta 1-2 ani. Cu cat mai mica este varsta pacientului cu
atat mai agresive sunt tumorile maligne la copii. Cele mai frecvente si mai grave complicatii
(dupa localizare si dupd numarul organelor afectate) inclusiv metastazare, au fost prezente in
grupul celor cu tumori maligne retroperitoneale (Figura 4.67.).

Pleurita unilaterald sau bilaterald a fost diagnosticati la 14 (4,7%; 11 95% [0,2-9,1])
pacienti, dintre care 6 (7,0%; II 95% [1,6-12,4]) pacienti cu limfoame, 5 (5,8%; I 95% [0,9-
10,8]) pacienti cu tumori retroperitoneala, 2 (2,3%; IT 95% [0,0-5,5]) pacienti cu sediu primar
al tumorii in regiunea pelviana, 1 (1,2%; 1T 95% [0,0-3,4]) pacient cu tumora difuzi. Mai des

in studiul nostru pleuritd prezentau pacientii cu limfoame si tumori retroperitoneale.
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Figura 4.68. Distributia rezultatelor examenului histopatologic

La examinarea morfopatologica in formatiunile tumorale chistice au fost confirmate
patologiile: hemoragia in formatiunea chistici intraabdominald — la 13 (17,3%; Ii 95% [8,8-
25,9]) pacienti, torsiunea formatiunii tumorale chistice — la 11 (14,7%; I 95% [6,7-22,7])
pacienti, necroza peretelui formatiunii tumorale chistice abdominale — la 7 (9,3%;
1T 95% [2,7-15,9]) pacienti, supurarea formatiunii tumorale chistice abdominale — la 2 (2,7%;
1T 95% [0,0-6,3]) pacienti, implicarea peretelui intestinal — la 5 (6,7%; I 95% [1,0-12,3])
pacienti, implicarea diafragmei —la 1 (1,3%; I195% [0,0-3,9]) pacient, la cate 1 (1,3%;
11 95% [0,0-3,9]) pacient a fost diagnosticat chist posttraumatic si chist hidatic mortificat
(Figura 4.68.).

In formatiunile chistice ovariene, la 13 (17,3%; Ii 95% [8,8-25,9]) pacienti s-au
confirmat diagnosticurile: hemoragia in peretele chistului sau in lumenul chistic; la 11
(14,7%; 11 95% [6,7-22,7]) pacienti — torsiunea formatiunii chistice, la 7 (9,3%; Ii 95% [2,7-
15,9]) pacienti — necroza peretelui chistic (in toate cazurile in prezenta torsiunii si la 1 (1,3%;
1T 95% [0,0-3,9]) pacient —supurarea chistului ; in formatiunile chistice ale mezoului si
omentului la 5 (6,7%; Ii95% [1,0-12,3]) pacienti s-a determinat implicarea peretelui
intestinului adiacent si la 1 (1,3%; II 95% [0,0-3,9]) pacient— implicarea diafragmei; in
formatiunile chistice lienale, la cate 1 (1,3%; IT 95% [0,0-3,9]) pacient s-a constatat supurarea

chistului, prezenta chistului posttraumatic si a chistului hidatic mortificat (Figura 4.69.).
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Figura 4.69. Frecventa complicatiilor in formatiunile chistice tumorale abdominale la
pacientii cercetati

in formatiunile tumorale abdominale maligne, la 31 (36,0%; Ii 95% [25,9-46,2])
pacienti s-a stabilit morfohistologic prezenta hemoragiei, la 18 (20,9%; If 95% [12,3-29,5])
pacienti — necroza, la 3 (3,5%; Ii 95% [0,0-7,4]) pacienti — calcinate, la 7 (8,1%; Ii 95% [2,4-
13,9]) pacienti — afectarea totala a peretelui intestinal, la 2 (2,3%; I 95% [0,0-5,5]) pacienti —
afectarea subtotald a peretelui intestinal. Hemoragia, precum si necroza intratumorald au
prevalat in tumorile maligne retroperitoneale, la 19 (22,1%; IT 95% [13,3-30,9]) pacienti si la
10 (11,6%; I195% [4,9-18,4]) pacienti respectiv, calcinate intratumorale s-au inregistrat
numai in tumorile retroperitoneale.

Descriem in continuare cateva cazuri deosebit de dificile. Astfel, in studiu a fost inclus
un pacient care a fost internat, examinat si dupa datele clinice si imagistice, diagnosticat cu
tumora renala malignd — tumora Willms. Luand in considerare faptul ca tumora renald era de
dimensiuni mari, 14 x 13 cm, cu comprimarea si deplasarea organelor cavitatii abdominale
spre partea controlaterald, pacientul a fost transferat la Institutul Oncologic, unde a urmat
tratament polichimioterapic. In pofida tratamentului efectuat, la examenul de control prin
tomografie computerizata s-a stabilit cresterea formatiunii tumorale si copilul a fost transferat
la IMsiC, unde dupda o pregatire preoperatorie a fost supus interventiei chirurgicale sub
anestezie generald: s-a efectuat rezectia partiald a tumorii. Examenul morfohistologic al
preparatului inlaturat a indicat angioleiomiom. Un alt pacient a fost internat, examinat si
supus interventiei chirurgicale cu o tumora abdominald malignd. Examenul histopatologic a
confirmat diagnosticul de limfom non-Hodgkin. Postoperator, pacientul a fost transferat la
Institutul Oncologic pentru tratament adjuvant, dar peste 7 luni copilul a prezentat clinica de
ocluzie intestinala. S-a reintervenit chirurgical, intraoperator a fost confirmatd ocluzia

intestinala provocatd de o tumord abdominala difuza.
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In cazul altui copil internat la IMsiC cu simptomatologia de ocluzie intestinald, am
stabilit ca pacientul, cu 7 luni in urma, a fost diagnosticat cu limfom non-Hodgkin in
jonctiunea ileo-cecald. El a urmat tratament polichimioterapic peste hotare, dupa care a fost
externat cu recomandarea de a urma tratament cu Sol. Morfina la necesitate. Ulterior, copilul
a fost spitalizat in Centrul National Stiintifico-Practic de Chururgie Pediatrica ,,Acad. Natalia
Gheorghiu”, in stare generald foarte grava, cu date de casexie, starea emotionala — lipsa
sperantei pentru viatd. Dupd o pregdtire preoperatorie intensivda, copilul a fost supus
interventiei chirurgicale la care s-a constatat afectarea difuzad a cavitatii abdominale cu
implicarea tuturor organelor abdominale, date de ocluzie intestinald prin invadarea tumorald a
tuturor straturilor peretelui intestinal si, ca rezultat, obturarea lumenului intestinal cu
formatiunea tumorald imensa. S-a efectuat rezectia intestinului din zona data cu aplicarea
stomei terminale, deci o interventie chirurgicald cu scop paliativ.

In studiul dat au fost inregistrate 7 (3,6%; Ii95% [1,0-6,1]) decese: 2 (1,0%;
11 95% [0,0-2,4]) pacienti (vérsta 7 ani, 6 ani) cu limfom non-Hodgkin forma abdominali; cu
multipe metastaze Tn plamani, ficat, pancreas, dar si poliserozita, ocluzie intestinald mecanica;
2 (1,0%; 11 95% [0,0-2,4]) pacienti (varsta 3 ani, 2 ani) cu neuroblastom retroperitoneal cu
metastaze la distantd, pleurezie, proces bilateral; 1 (0,5%; Ii 95% [0,0-1,5]) pacient (1 an)
internat cu traumatism al peretelui abdominal cu sarcom nediferentiat cu metastaze in plamani
si tractul digestiv, asciti-peritonita; 1 (0,5%; II 95% [0,0-1,5]) pacient (10 luni) cu tumora
nediferentiatd retroperitoneald cu concrestere in organele si vasele magistrale; 1 pacient
(varsta 7 zile) cu hepatoblastom congenital difuz.

Concluzii la capitolul 4

1. Utilizarea tehnicilor speciale de diagnostic paraclinic este un element-cheie in
managementul medico-chirurgical al acestor pacienti. Includerea pe larg a metodelor
imagistice, in special a ecografiei abdominale, a determinat cresterea ratei de diagnostic a
tumorilor abdominale in stadii incipiente. Totusi, un numar impresionant de tumori sunt
diagnosticate tardiv fiind o problemd stringentda a diagnosticului medical. Importanta
implicarii active a medicilor pediatri, medicilor de familie privind examinarea atentd cu
precautie a copiilor, pentru determinarea precoce a particularititilor maselor tumorale
abdominale, retroperitoneale la copil este mare si contribuie la prevenirea erorilor de
diagnostic si a posibilelor complicatii.

2. Tomografia computerizatd cu vasografie si Rezonanta magnetica nucleara
completeazd informatia referitor la localizarea tumorii, raportul ei cu organele invecinate,

nivelul de metastazare al tumorii.
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3. In cadrul studiului de fati am constatat urmatoarele: in 69 % din cazuri pacientii cu
formatiuni tumorale abdominale au consultat medicul pentru sindrom algic abdominal, la 23
% din copii a fost prezenta constipatia. La 66% pacienti cu formatiuni tumorale abdominale la
interventia chirurgicala a fost prezent un proces aderential peritoneal; in 46% din cazuri (6
pacienti) s-a stabilit implicarea peretelui intestinal in proces si la 8% (1 pacient) era afectatd
hemidiafragma, confirmate histopatologic. In perioada postoperatorie precoce si la distanta in
acest grup de pacienti s-a nregistrat o singura complicatie — fistula ligaturald, care a evoluat
la 3 luni dupa interventia chirurgicala.

4. In tumorile hepatice maligne, sindromul algic abdominal a fost prezent la 9 pacienti
(81,8%), dintre care la 3 (33%) intraoperator s-a depistat ocluzia intestinala prin compresiune
in tumori pelviene, preoperator la 8 pacienti (80%) a fost prezent sindromul algic abdominal
si la 4 (50%) dintre ei intraoperator s-a confirmat ocluzia intestinald prin compresiune.
Totodata, in tumorile retroperitoneale preoperator sindromul algic abdominal a fost prezent la
17 pacienti (45,9%), dar numai la 2 (11,7%) s-a confirmat intraoperator ocluzia intestinala.

5. In tumorile abdominale, la examenul histopatologic efectuat dupa excereza tumorii
si evaluarea preparatului Tnldturat, s-a depistat la 2 pacienti (28,6 %) hemoragie intratumorala
(ambii copii preoperator prezentau dureri abdominale; la 3 pacienti (17,6%) diagnosticati cu
limfoame abdominale — s-a atestat hemoragie intratumorala, la 2 pacienti (11,7%) necroza , la
2 pacienti (11,7%) — implicarea partiala a peretelui intestinal si la 7 pacienti implicarea totala
a peretelui intestinal — (41,2%).

6. Pe baza datelor obtinute in urma studiului de fata am elaborat un algoritm de
diagnostic si tratament in dependentd de formatiunea tumorald determinata la examenul clinic.
In cazul formatiunilor abdominale determinate vizual, algoritmul prevede urmitoarele
investigatii: examenul imagistic, inclusiv: ecografia abdominala, a spatiului retroperitoneal,
tomografia computerizata cu angiografie (TC), la necesitate — examenul prin rezonanta
magnetica nuclearda (RMN), care permit a concretiza localizarea anatomo-topografica a
formatiunii tumorale, si care facilizeaza stabilirea raportului ei cu organele invecinate,
diagnosticarea variantelor ei de metastazare, iar examenul histopatologic permite stabilirea
tipului histopatologic al tumorii, de asemenea ne ajuta la selectarea tratamentului adecvat,
individualizat, personalizat. Tratamentul in tumori a fost multimodal, chirurgical, cu aplicarea
chimioterapiei, radioterapiei, el fiind adaptat in functie de stadializare si de gradul de
extindere anatomica al tumorii.

7. Curabilitatea patologiei date impune diagnosticul precoce, ceea ce presupune

cunoasterea simptomatologiei de debut de catre medicul de familie, medicul pediatru, care
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trebuie sa efectueze examene de bilant conform unui orar special stabilit, la timp pentru a
surpinde orice modificare patologica la copil.Numai munca in echipd a medicului de familie,
pediatrului, chirurgului-pediatru, oncologului, radiologului, morfopatologului — permite
obtinerea vindecarii in 80-90 % din cazuri.

In pofida succeselor inregistrate in domeniul biologiei moleculare, a cercetirilor
genetice a tumorilor la copii, In special a celor abdominale, atat benigne cat si maligne,
prognosticul acestor afectiuni este in continuare rezervat. Printre motivele esecului
mijloacelor medico-chirurgicale actuale de tratament se numara cunoasterea incompleta a
etiopatogeniei acestor tumori, a caracteristicilor populatiilor celulare care formeaza masa
tumorala, a diagnosticului clinico-paraclinic la nivel contemporan, fapt ce reprezintd un
obstacol important in elaborarea unei terapii tintinte la nivel molecular mpotriva celulelor
tumorale maligne. In prezent, nu exista markeri specifici ai celulelor tumorale sub aspectul
gradului de diferentiere al leziunii celulare si care ar servi drept o solutie de moment in
tratamentul personalizat.

CONCLUZII GENERALE

1. In baza studiului dat am stabilit ci abordarea formatiunilor tumorale abdominale la pacienti
in varsta 0-18 ani este multifactoriala si include obligator datele clinico-anamnestice,
imagistice, dar si biomarkeri tumorali, ai inflamatiei, fapt ce permite de a stabili
rezecabilitatea tumorii. Analiza multifactoriala a fiecdrui caz este o conditie strictd in
tratamentul pacientilor pediatrici.

2. Conform cercetarilor proprii, am stabilit ca, morbiditatea spitaliceasca prin formatiuni
tumorale abdominale la copii are tendinta de crestere lenta si constanta si, in special, la
copiii in varsta de 12-18 ani, iar particularitatile clinico-paraclinice, complicatiile,
adresarea tardiva la medicul specialist constituie un capitol de interes medico-chirurgical.

3. Studiul propriu a completat viziunile asupra formatiunilor tumorale abdominale la copii
pre-, intra-, si postoperator, fapt ce a permis de a formula corelatii veridice a formatiunilor
tumorale, precum si a relatiilor cu alte organe. Gradul de afectare, adancimea penetrarii
extramurale, relatia cu reflexia peritoneald a contribuit la stabilirea diagnosticului pozitiv
doar in 48,3 % din cazuri.

4. In formatiunile tumorale abdominale la copii investigatiile functional - biochimice au
relevat concentratii majore ale markerilor bioumorali (a-fetoproteina, L-lactat, NAG,
fosfataza acida, fosfataza alcalind), dar si al IL-4 — citokind de tip antiinfamator, precum si
indicii sporiti ai metabolismului tiol-disulfidic, a stresului oxidativ etc. Markerii tumorali si

cel biochimici inflamatori, in coroborare cu alte tehnici de diagnostic, au avut un rol
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semnificativ in generarea, amplificarea, evaluarea raspunsului inflamator, de citoza
tumorald a organismului, in special, postoperator, jucand, totodatd, un rol central in
coordonarea acestui raspuns prin inducerea productiei altor mediatori cu actiune
proinflamatorie, de liza celulara.
. In contextul programului complex de pregitire preoperatoric a copiilor cu formatiuni
tumorile abdominale este importanta asigurarea strategica a unei terapii de detoxicare si
imunocorectie, restabilirea markerilor bioumorali, in special, al sistemului antioxidant, dar
si de utilizare rationald a preparatelor antibacteriene. Prin realizarea succesivd a acestui
program au fost asigurate conditii favorabile pentru diminuarea insuficientei multiorganice,
atingerea starii de operabilitate, reducerea recidivelor, complicatiilor si a letalitatii
postoperatorii.
. Eficienta interventiilor chirurgicale radicale si paliative (in tumorile maligne) a fost
confirmatd prin diminuarea endotoxicozei, normalizarea nivelului protrombinic, a
fibrinogenului, a markerilor tumorali, ai inflamatiei in conditiile cand persistd un proces
inflamator si o citolizd celulard majora, preponderent, in tumorile maligne. Tehnicile
chirurgicale au fost diverse, dar au avut ca scop de a pastra o hemoragie neinsemnata, de a
reduce accidentele intraoperatorii si complicatiile postoperatorii, cu ameliorarea functiilor
cardiovasculare, hepatorenale, a tractului digestiv, SNC, si ameliorarea prognosticului
imediat, in timp si la distanta.
. Problema stiintificd importantd, solutionatd in cadrul studiului dat, consta in elaborarea
unui algoritm de diagnostic, diagnostic diferential si in baza lor a unui tratament medico-
chirurgical etiopatogenic, individual adaptat, cat si cu respectarea unui program complex
de masuri de recuperare postoperatorie, inclusiv prin terapia adjuvanta (polichimioterapie,
radioterapie) directionate spre argumentarea nu numai a managementului optim, dar si la
reducerea morbiditdtii postoperatorii, recuperarea rapida si eficientd a starii generale a
pacientilor, reducerea letalitatii, iar in chistele abdominale restabilirea maximala a functiei
organelor abdominale.

RECOMANDARI PRACTICE
La nivel national:
Sustinerea proiectelor stiintifice a multiplelor colective pentru aprofundarea cunostintelor
in domeniul formatiunilor tumorale la copil, care prin abordéri interdisciplinare
multimodale vor permite o selectare a unui algoritm de tratament personalizat adaptat n

formatiunile tumorale date cu rezultate satisfacatoare in timp.
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Pentru asistenta medicala primara: de a implimenta si utiliza un program de evaluare a
copiilor cu diagnostic de prezumtie a formatiunilor tumorale abdominale prin
monitorizarea clinica, teste standard de laborator (a-fetoproteina, L-lactat, proteina C-
reactiva, probe functionale hepatice, renale, etc), imagistice (ecografia abdominala si
retroperitoneald, radiografia de ansamblu abdominald). Pentru obiectivizarea
diagnosticului si a tratamentului medico-chirurgical este necesara evaluarea completd a
pacientilor conform algoritmului de diagnostic elaborat in cadrul studiului dat.

La nivel republican crearea registrului de evidenta a copiilor cu formatiuni tumorale

Pentru chirurgii pediatri:

. Examinarea complexa a copiilor cu diagnosticul de prezumtie de formatiune tumorala
abdominala. Se recomanda de a utiliza atat algoritmul de diagnostic si tratament, cat si
investigatiile imagistice moderne ca ecografia abdominald, scintigrafia abdominald, renala,
tomografia computerizatd, rezonanta magnetica nucleard cu angiografie, Doppler, dar si
estimarea markerilor biochimici si bioumorali, inclusiv: a-fetoproteina, L-lactatul, TNF-a,
creatinina, ureea, markerii inflamatiei, oxidul nitric si derivatii lui, indicii stresului
oxidativ, SAO, mecanismului tiol-disulfura.

. Abordul chirurgical este ales in functie de caracterul formatiunilor tumorale, urmate de un
tratament medical adjuvant sau iradiere etapizatd cu planificarea unui management
complex, inclusiv la distanta.

. Pentru Tmbunatatirea performantelor clinice in formatiunile tumorale abdominale la copiii
cu varsta 0-18 ani este necesar sa se creeze conditii moderne pentru utilizarea mai larga a
tehnicilor chirurgicale miniminvazive, tinand cont de indicatiiile, contraindicatiile pentru
utilizarea lor la copii cu afectiuni tumorale chirurgicale.

. Ratele de supravietuire sunt satisfacdtoare in centrele specializate, unde activeaza echipa
multidisciplinard, inclusiv imagisti, biochimici, genetici, oncologi, chirurgi pediatri,
anesteziologi, etc. Deci, se recomandd ca pacientii pediatri suspecti sau confirmati cu
formatiuni tumorale abdominale sa fie evaluati de echipe mixte multidisciplinare pentru a
decide cea mai buna strategie medicala, obiectivul principal al carei este realizarea unui
diagnostic si tratament medico-chirurgical conform etiopatogeniei pentru a pastra cat este
posibil structura anatomica si partea functionald a organului afectat de procesul tumoral.

A ameliora calitatea vietii copiilor bolnavi; prelungirea supravietuirii, prevenirea
recidivelor, complicatiilor fiind asigurate doar de operatiile radicale, iar in lipsa
rezicabilitatii se recomandd operatiile paliative care asigurd disparitia endotoxicozei si a

dezichilibrului metabolic.
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ANEXA 1
Maladii genetice si anomalii de dezvoltare care predispun la aparitia tumorilor abdominale:
Sindromul Beckwith-Wiedemann: macroglosie, omfalocel, anomalii genitourinare,
exoftalmie, gigantism;
Sindromul Budd-Chiari;
Hemihipertrofie;
Trisomie 18 [65];
Boala Down;
Sindromul Klinfelter [55];
Sindromul Sotos: gigantism cerebral; sindromul Perelman: hamartom renal bilateral,
macrosomie, hipertrofia celulelor insulare, facies neobisnuit;
Sindromul Denys-Drash: pseudohemafroditism, boala degenerativa renala;
Sindromul WAGR: aniridie, anomalii genitourinare, retard mental [101, 185];
Diverticulul Meckel;
Sindromul alcool-fetal [185];
Sindromul Gardner, polipoza familiala adenomatoasa [65];
Neurofibromatoza [185];
Disfunctia congenitala a sistemului imun;
Sindromul autoimun proliferativ, asa ca sindromul Bloom, Wiskott—Aldrich, si Chédiak—
Higashi;
Sindromul ataxie- telangiectazie [63];
Pubertatea precoce [65];
Virusul herpetic 8;
Virusul hepatic B, C [55];
ciroza biliara;
tirozinemia ereditara;
hemihipertrofia; anomalii ale sistemului renourinar: testicul necoborat, hidrocel, absenta
congenitald a glandei suprarenale, agenezia renala; anomalii ale aparatului locomotor;
maladia Hirschsprung [185];
iradierea mamei copilului in timpul graviditatii;
imunitatea scazuta (HIV/SIDA, sindromul DiGeorge, sindromul Bruton, sindromul
Wiskott-Aldrichi, sindromul Louis-Bar, sindromul Bloom);
maladii autoimune (artrita reumatica, lupusul eritematos, tiroidita Hashimoto, simptomul

Sjogren) [55].
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ANEXA 2

Clasificarea internationala de consens a tumorilor hepatice la copii
A. Tumorile epiteliale:
I. Tumorile hepatocelulare:
1. Benigne si conditionat benigne: adenom hepatocelular (adenomatoza
hepatica); hiperplazia focala nodulara; nodul macroregenerativ
2. Leziuni premaligne: nodulii displastici
3. Leziuni maligne: hepatoblastom, carcinom hepatocelular, neoplasm
hepatocelular, nespecificat — hepatoblastom cu caracteristicile carcinomului
hepatocelular
1. Formatiuni biliare
1. Benigne: adenomul ductului biliar, hamartom, altele
2. Maligne:  colangiocarcinom, tumorile  combinate (colangiocarcinom
hepatocelular)
B. Tumorile mezenchimale:
1. Benigne: tumorile vasculare: hemangiom hepatic infantil, hemangiom congenital
cu involutie rapida), hamartom mezenchimal, pecom
2. Maligne: sarcom embrionar, rabdomiosarcom, tumorile maligne vasculare
(epitelioidhemangioendoteliom, angiosarcom)
C. Alte tumori maligne
l. Tumori de origine incerta
1. Tumora hepatica rabdoid malign
2. Tumora stromala epiteliala imbricata
3. Alte tumori: tumori din celule germinale, tumori din celule rotunde mici
dismoplastice
. Tumorile metastatice ( secundare):
Tumorile solide metastatice ( neuroblastom, Wilms, altele)
Afectarea hepatica in maladii hematologice maligne

Leucemie megakarioblastica

M o

Histeocitoza celulelor Langerhanhs [81,90].
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ANEXA 3

Sistemul de stadializare a tumorilor hepatice PRETEX :

PRETEX | — tumora ocupa un sector, iar 3 sectoare sunt libere de tumora

Liver PRETEXT and POSTTEXT |

Cancer in one section of the liver and
three adjoining sections are cancer-free

Left lateral
section

i1section

)
/Right anterior Portal vein
section

PRETEX Il — 2 sectoare alaturate nu sunt afectate de tumora, 1 sau 2 sectoare sunt afectate de

tumora

Liver PRETEXT and POSTTEXT I

Vena cava

Cancer

Cancer in two sections of the liver
and two adjoining sections are

cancer-free Left lateral
\__ section
Right posterior ! '
section i Left medial
ction Portal vein

’ se
Right anterior
section

Cancer in one section of the liver and
two adjoining sections are cancer-free

PRETEX IIl — 1 sector este liber de tumord, 2 sau 3 sectoare sunt afectate sau 2 sectoare

nonadiacente sunt afectate de tumora
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Liver PRETEXT and POSTTEXT Ill

Vena cava
Cancer in three sections of the liver and Hepatic veins
one section is cancer-free

Cancer-

Left lateral
section

I‘lLell medial
ection Portal vein

. S
Rigm anterior

section

PRETEX IV — nu existd sectoare fara tumora, toate 4 sectoare ale ficatului sunt afectate

Liver PRETEXT and POSTTEXT IV

9 _ Cancer in all four sections of the liver
Hepatic veins

Left lateral
section
Right posterior

section

/Right anterior Portal vein
section

Sursa: Roebuck et alt [108,109].
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ANEXA 4

CAZURI CLINICE

Cazul clinic 1: Copilul U. in varsta de lan 9 luni a fost internat in mod urgent in Centrul
National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,,Academician Natalia Gheorghiu” cu
diagnosticul de pneumonie distructiva pe stanga cu pleurezie.

Din spusele mamei copilul este bolnav de la nastere, prezentand practic permanent
subfibrilitate si periodic a fost tratat pentru bronsiti, pneumonie sau pielonefritd acuti. In
ultima lund s-a constatat scaderea poftei de mancare, iar in ultimele 2 saptdmani prezinta
dispnee, cu o zi inainte au aparut dureri abdominale si parintii au consultat medicul.

Examenul de laborator preoperator: Grupa de sange O(l), Rh pozitiv; Hemoglobind —

108 g/l; eritrocite — 3,4; Ht-0,32; leucocite — 8,2; nesegmentate — 12; segmentate — 26;

eozinofile — 4; limfocite — 58; monocite — 0; VSH — 15, trombocite -275,7. Proteina totald —
67,1 g/l; ureea — 1,9; bilirubind —12-0-12; K —2,11; Na —-137; Ca— 4,26; ALT — 19; AST - 27,
protrombina — 88%, fibrinogenul — 3,55 .

Examenul fizic: Auscultativ, in plamani respiratia aspra, pe stanga superficiala,
atenuata, tahipnoe. Apexul cardiac se palpeaza si se vizualizeaza sub osul xifoid. Abdomenul
de forma ovala, usor distensionat, fard defans muscular, moale si accesibil la palpare. Se
determina dilatarca moderata a desenului vascular pe peretele abdominal si al toracelui.

Ficatul +4 cm, splina +2,5 cm.Ganglionii limfatici periferici nu sunt mariti.

Radiografia cutiei toracice ne indica prezenta lichidului liber in cavitatea pleurala pe
stdnga; ingrosarea pleurei paracostale; largirea si deplasarea organelor mediastinului spre
dreapta. Sinusul costo-diafragmatic pe stanga opacifiat si in S, se deceleaza atelectazie
subsegmentara CONCLUZIE: Pleurezie exsudativa masivd pe stanga. Atelectazie
subsegmentara S, pe stanga

Ecografie organelor interne abdominale ne releva la un ficat lobul drept 200 mm, lobul

stang 41mm, contur regulat, parenchimul omogen, ecogenitatea medie, v.porta 7 mm, vezica
biliara se depisteaza, pancreasul 11x10x11mm, splina 77 mm, parenchimul omogen; rinichiul
drept 88x31mm, rinichiul stang 88x31mm. Splina si rinichiul drept deplasate. In abdomen se

depisteazd o formatiune tumorald de dimensiuni 78X61lmm cu ecogenitatea crescutda, cu

component lichid.
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Ecografia organelor abdominale, pacientul U.

Tomografiea computerizati: In mediastinul posterior superior, paravertebral pe stinga

cu implicarea tesutului paravertebral, a cordonului medular la nivelul Thg pe stanga (gaura de

conjugare) se evidentiaza o formatiune giganticd mediastinala, neuniforma cu contur avansat

bombat, nerequlat, structura neomogeni, cu acumularea substantei de contrast in faza arteriald

pana la 90UH, iar in faza parenchimatoasa pana la 110UH, dimensiunile 102x95x65 mm. Se
determina distributia formatiunii retroperitoneale pana la trunchiul celiac. Este prezenta

compresiunea avansatdi a bronhiei principale pe stidnga cu atelectazie subtotald prin

compresiune a plamanului pe stanga si anterior. Pulmonul drept este transparent cu desenul
pulmonar structurat, fara semne de infiltratie sau zone patologice. Hilul pulmonar drept cu

dimensiuni obignuite, fara formatiuni suplimentare. Traheea este permeabila pe tot parcursul.

In cavitatea pleurala stangi se determini lichid in cantititi majore. Organele mediastinale sunt

deplasate spre dreapta. Artera pulmonara, venele pulmonare sunt contrastate, dar comprimate

semnificativ si deplasate anterior. Aorta descendenta este deplasatd anterior la distanfa 35-38
mm si are traiect transtumoral. Diafragmal este situata obisnuit, conturul net. Organele

abdominale fara modificari patologice. CONCLUZIE: Formatiune de volum a mediastinului

posterior cu extindere in spatiul retroperitoneal. Atelectazie subtotald prin compresiune a

pulmonului stdng. Pleurezie avansata pe stinga.
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CT pacientului U

Dupad o pregatire preoperatorie corespunzatoare, s-a practicat toracotomia
lateroposterioard pe stdnga in spatiul intercostal V. La deschiderea hemitoracelui stang s-au
eliminat ~400 ml de lichid serohemoragic. La revizia cavitatii hemitoracelui stang a fost

depistata 0 formatiune tumorald cu dimensiunile de 12x10x9 cm, de consistenta dur-elastica,

cu capsuld surie, contur neregulat, cu extindere in spatiul retroperitoneal si invadarea pleureli,

pericardului si vaselor magistrale. A fost efectuata inlaturarea subcapsulara a tumorei.

Hemostaza prin electrocoagulare si aplicarea buretelui hemostatic. Microtoracotomie in
spatiul intercostal VIl pe linia subaxilara medie cu instalarea tubului pentru drenaj pasiv.

Suturarea plagii pe planuri anatomice. Pansament aseptic.
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Tabloul intraoperator, pacientul U.

Examenul histologic si imunohistochimic a confirmat o tumora de tip neuroblastom

Macropreparatul pacientului U.

Datele de laborator postoperator: Hemoglobinda — 112 g/l; eritrocite — 3,5; Ht-0,33;
leucocite — 9,0; nesegmentate — 8; segmentate — 49; eozinofile — 8; limfocite — 41; monocite —
0; VSH — 4; pH — 7,4; pCO3; -29 mmHg; BE—5,5 mmol/l; Beecf—6,8 mmol/l; Lac — 1,1
mmol/l; HCOs- 63 mmHg; Osat -92%;THbc — 133g/I

Postoperator, copilul a urmat tratament intensiv, inclusiv repletie hidroelectrolitica,
metabolicd, acido-bazica, antibioterapie, analgezice, decompresiune gastrica prin sonda nazo-
€s0-gastrica..

La a 6-a zi postoperator copilul a fost transferat in institutul oncologic, sectia
oncopediatrie pentru tratament specific, adjuvant, chimioterapic.

Cazul clinic 2: Pacienta N., sex feminin, in varstd de 10 ani, se prezinta de urgenta in
spitalul raional cu acuze la dureri abdominale. Ulterior copilul a fost transferat in Centrul
National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,,Academician Natalia Gheorghiu”.

Istoric: Simptomatologia a debutat cu trei ore inaintea prezentdrii in serviciul de

chirurgie pediatrica Centrul National Stiintifico-Practic ,,Academician Natalia Gheorghiu”.
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Pacienta nu a prezentat in antecedente niciun fel de patologii si nu s-a aflat sub tratament

medicamentos

Examenul ecografic: se deceleaza o formatiune chistica abdominala.

Obiectiv la internare: pacienta este constienta, cooperantaa, afebril, starea generala de
gravitate medie, prezintd acuze la dureri periodice abdominale, preponderent in etajul inferior
pe stanga. Pacienta este stabila hemodinamic.

Abdomenul este usor distensionat, asimetric, fara defans muscular, dar sensibil la
palpare in etajul inferior, unde se determina o formatiune tumorala de consistentd elastica,
bine delimitatd, rotunda, mobild. Simptomele peritoneale negative. Copilul nu prezinta

dereglari de mictiune sau defecatie.

L

Tabloul obiectiv al pacientului N.

Examenul de laborator preoperator Grupa de sange B(lll), Rh pozitiv;
Hemoleucograma: hemoglobina — 119g/l; eritrocite — 3,9; hematocrit — 0,35; leucocite — 8,7,
nesegmentate — 12; segmentate — 40; eozinofile — 6; limfocite — 46; monocite — 6; VSH — 6,
trombocite — 454, timpul coagularii — 4%°. Biochimia sangelui: proteina totala — 75 g/l;
bilirubina — 7,3-0-7,3; ALT -0,46; AST — 0,3, calciu — 5,7, natriu — 139; kaliu- 2,32, clor —
94,6; Fe — 11,4; Mg — 0,84; protrombina - 92%,; fibrinogenul — 2,2 g/l. Sumarul urinei:
culoare — galbena, transparenta, reactia acida, proteine — rezultat negativ, epiteliu plat 2-3 in
campul de vedere, leucocite 2-4 in campul de vedere, saruri —oxalati, in cantitate redusa.

Astfel, markerii biologici evaluati de urgenta au relevat 0 hemoleucograma normala si
functia renala globala care nu difera de cea normala.

Ecografia abdominala a pus in evidentd 0 formatiune chistica deasupra vezicii urinare

cu dimensiunile de 127x51 mm, cu continut lichid si cu multiple septuri
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Ecografie abdominali, pacienta N.

Tomografia computerizatd efectuatd de urgentd in faza nativa si arteriala a evidentiat 0

formatiune chisticd, multiloculari, cu densitatea 12-17UH, dimensiunile 15x12x8,3 cm., care

deplaseaza intestinul subtire anterior si lateral, iar vezica urinard anterior, fara alte aspecte

palologice. Formatiunea data nu a captat substanta de contrast, pe cand capsula ei subtire —
1,3-1,5 mm., a captat intensiv substanta de contrast, conturul ei era boselat, clar. Lichid liber
intraabdominal lipsea. A avut loc contrastarea suficienta a aortei abdominale si a ramificatiilor
ei, a bifurcatiei, precum si a venei cava, venei porta si aferentelor lor. Ganglionii limfatici

paracavali si paraaortali nemodificati. Concluzie: Formatiune chistica multiloculara

intraabdominala, posibil de origine din mezou.

CT abdominala, pacienta N.

Atitudinea terapeuticd cea mai potrivitd pentru rezolvarea cazului dat a fost
interventiea chirurgicala, care s-a desfasurat si dupa o evaluare atenta clinico-paraclinica sub

anestezie generala orotraheala si ventilatie asistata.
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Dupa pregatirea preoperatorie necesara S-a intervenit chirurgical — celiotomia mediana
inferioara. La deschiderea cavitatii abdominale s-au eliminat 250 ml de lichid seros, fara
culoare si miros. La revizia organelor abdominale, la distanta de 30-35 cm de la ligamentul
Treitz s-a decelat 0 tumora chistica voluminoasa, cu dimensiunile 8x6x5cm., multicamerala,
care se localiza in mezoul intestinului subtire si care continea un lichid de culoare galbuie,
nepurulent. La formatiunea datd era aderat omentul, care mai apoi a fost partial rezecat.
Membrana chistului era translucida, subtire. S-a procedat la rezectia intestinului subtire cu
formatiunea multichistici a mezoului. Intestinul implicat in proces avea o lungime de
aproximativ 9-10 cm, fiind usor inflamat si hiperemiat. Restabilirea tranzitului intestinal s-a
efectuat prin aplicarea anastomozei ileo-ileale latero-laterale. In mezou s-a introdus Sol.
Novocaini 0,25% 10 ml. La inchiderea cavitatii peritoneale s-au introdus 100 ml 5% Sol.
Acidi Aminocapronici si cavitatea peritoneala a fost drenatd cu o lamela de manusa printr-o

contraperturd Separatd in regiunea ileacd dreaptd. S-au refiacut planurile anatomice §i s-a

aplicat pansament aseptic.

Tablou intraoperator, pacienta N.

Examenul histopatologic a confirmat diagnosticul de limfangiom cavernos-chistic
multicameral al mezoului, cu implicarea peretelui intestinului subtire (ilion) si cu infiltratia

limfo-histocitara in focar. Evaluata peste 3 luni, 1 an — pacienta sanatoasa.
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Cazul clinic 3. Pacienta G., sex feminin, in varsta de 16 ani, Se interneaza in Centrul
National Stiintifico-Practic de Chirurgie Pediatrica ,,Academician Natalia Gheorghiu”, IMsiC
prezentand o stare generald alterata, dureri abdominale generalizate, violente, asimetria
abdomenului, greturi permanente, vome repetate, scaune diareice.

Pacienta raporteaza un debut al bolii de 2 saptamani cu dureri abdominale. A consultat
medicul infectionist de repetate ori si o singura data chirurgul. Evolutiv starea generald s-a
alterat, s-au asociat vome repetate, fatigabilitate, distensia abdominala.

La examenul local, abdomenul imobil, nu participa in actul de respiratie, cu aparare
musculard in regiunea hipogastricd. La palparea abdomenului S-a depistat o formatiune
tumorali elasticid cu contur neregulat, cu deviere spre stinga. In regiunea subhepatici pe
dreapta se palpa inca o formatiune tumorala elastica slab mobila, cu dimensiunile de cca
70x50 mm. Tuseul rectal a confirmat prezenta tumorii abdominale.

o T

———] 'ﬁ:

-

M : —

Tabloul obiectiv, pacienta G.

Examenul de laborator preoperator: Grupa de sange A(ll), Rh-factor pozitiv. Anemie
(hemoglobind — 84g/l, eritrocite — 2,7x10'/); Ht — 0, 25, leucocite — 14,0x10%I;

nesegmentate— 5, segmentate — 61, eozinofile — 1, limfocite — 28, monocite — 5, VSH—- 7
mm/ora, trombocite — 204, timpul coagularii 2°45'— 3°50"".Biochimia sangelui: proteina
totala — 67 g/l, ureea — 5,7, creatinina — 69, bilirubina — 14,5-0-14,5, K -4,38, Na -138,8, Ca —
2,24, ALT -20, AST — 27, protrombina — 94%, fibrinogenul — 4,22, glucoza sangelui — 4,5.

Ecografia abdominald: deasupra vezicii urinare era prezenta 0 formatiune tumorala cu

dimensiunile 115x105 mm, contur sters, ecogenitate crescuta, iar pe dreapta o formatiune cu
dimensiunile 61x45 mm, ecogenitate crescutd. Ansele intestinale erau dilatate pe tot

parcursul, intre ansele intestinale, lichid liber in cantitate majora.
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D2«61.3mm
Ecografie abdominal, pacienta G.

La radiografia abdominala panoramica s-a determinat o aeratie etajerata in intestinul colonic.

Radiografie panoramici, pacienta G.

Radiografia toracica: plamanii aerati, desenul pulmonar usor intensificat, opacitati nu se

determind, conturul hemidiafragmei pe stanga sters — orizontalizat.
- _

Radiografie toracica, pacienta G.
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TC abdominala cu contrastare: supradiacent uterului era prezenta 0 formatiune tumorala

cu dimensiunile de 85x95x107 mm, contur neregulat si sters, structura neomogena, densitatea
nativa 20-36UH, in faza angiografica 29-62UH, in faza portala 40-72UH, cu acumularea
prevalent periferica a substantei de contrast. In partea superioara pe dreapta, in abdomen se
vizualiza o formatiune de volum similara, dar cu aspect solid, cu dimensiunile de cca
66x54x46 mm, densitatea nativa 20-55UH, in faza angiografica 24-62UH, in faza portala 20-
60UH. La nivelul omentului, bazinului mic, peritoneului se constau multiple formatiuni
tumorale satelite cu dimensiuni pana la 32 mm, cu acumulari de substanta de contrast. Ansele
intestinului subtire erau dilatate si prezentau niveluri hidro-aerice.

Perihepatic si perilienal existau fasii lichidiene cu grosimi pana la 18 mm. Ficatul:
pozitia obisnuita, conturul net, sters, marginile rotungite, dimensiunile de 219x85x16 mm,

structura neomogena din contul multiplelor formatiuni hipodense in ambii lobi, dimensiuni de

la 28 mm, cu contururi sterse, cu acumulare inelar-periferica. Concluzie: Formatiune de

volum intraperitoneal in regiunea pelviand a abdomenului cu modificidri secundare

peritoneale, cu implicarea omentului si structurilor intrahepatice. ocluzie intestinald. asciti.

CT abdominopelviani, pacienta G.

Dupi o pregitire preoperatorie complexi, sub anestezie oro-traheala s-a intervinit

chirurgical. S-a practicat celiotomia mediana inferioara. a fost deschisa pe straturi cavitatea
abdominala. Din ultima s-au eliminat cca 1800 ml de lichid sero-hemoragic tulbure. La
revizie s-a depistat 0 formatiune tumoralda majora cu sediul din bazinul mic, cu contur
neuniform, rugos, intrerupt, consistenta neomogena, cu concrestere intima cu peretele vezicii
urinare, intestinul colonic (colonul sigmoid, rectul si partial cu ileonul si intestinul descedent).
La revizia organelor pelviene: trompa uterind dreaptd edematiata, ovarul drept cu

dimensiunile de 4,5x2,5 cm, cu foliculi, anexele uterine pe stanga n-au fost depistate. Pe
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peritoneu au fost vizualizate multiple formatiuni tumorale cu dimensiunile de 0,2-0,8 cm. In

ficat erau prezente multiple formatiuni tumorale. S-a practicat inlaturarea tumoril.
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Tabloul intraoperator, pacienta G.

Diagnosticul histopatologic si imunohistochimic — tumora granulozocelulara a ovarului
stang cu focare de hemoragii si hecroza.

Postoperator s-a instituit terapie complexa, de sustinere hematica, hidroelectrolitica,
analgetica, antimicrobiand, energetica, aspiratie digestiva superioara. Evolutia postoperatorie
imediata a fost favorabild, cu reluarea tranzitului intestinal a 2-a zi postoperator.

Examenele de laborator postoperator: Hemoglobina — 104g/l, eritrocite — 3,3 x10™/I; Ht
— 0, 31, leucocite — 8,9x10%/I; nesegmentate —2, segmentate — 80, eozinofile — 0, limfocite —
12, monocite — 6, VSH — 12mm/ora, trombocite 207,9. Biochimia sangelui: proteina totala —
50 g/l, ureea — 6,94, creatinina — 63, bilirubina 8,4-0-8,4, K- 3,54, Na -137,5, Ca — 2,09,
ALT — 89, AST — 57, protrombina — 88%, fibrinogenul — 4,22.

in a 8-a zi postoperator pacienta a fost transferata pentru tratament adjuvant la Institutul
Oncologic sectia oncopediatrie. Evaluata la 1 luna, 3,6 luni, 1 an — acuze nu prezenta.

Conchidem ca diagnosticul formatiunilor tumorale raportate a fost multimodal, iar
tratamentul a avut caracter complex, in care rezolvarea chirurgicald a fost cea de baza, pe
cand cea adjuvanta (polichimioterapie adjuvanta) de sustinere si tratament a avut scopul de a
preveni recidivele, de a ameliora prognosticul precoce si la distanta, dar si de a imbunatati
supravegherea pacientilor. Investigatiile clinico-morfologice, biochimice (ATF, LDG) , de
asemenea biomarkerii inflamatorii, ai stresului oxidative ne-au permis de a ameliora nu

numai rata de vindecare, dar si de recuperare anatomica si psihologica.
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ANEXA 5

Tabelul 1a
Modificarile indicilor perioxidarii lipidice la copiii luati in studiu
Grupele de DAM, tM/L. | PPOA, pM/L Oxid nitic, S-nitrozo tiol, Arginaza,
studiu pM/L pM/L nkat/L
Control 7,44; 1QR 21,73; IQR 64,55; IQR | 1,35; IQR 151,46; IQR
7,42 13,33 13,83 1,16 144,61
100% 100% 100% 100% 100%
Chist OV 7,90; IQR 120,58; IQR 35,65; IQR 1,64; IQR 279,15; IQR
preoperator 3,77 58,62 *** 9,36*** 2,74 40,56 ***
106% 555% 55% 121% 184%
Chist OV 17,38; IQR 105,14; IQR 41,85; IQR 0,82; IQR 298,56; IQR
intraoperator 17,40*** 52,85%** 77,57%** 1,30 * 178,44***
234% 484% 65% 60% 197%
Chist OV 6,60; IQR 82,04; IQR 38,75; IQR 1,40; IQR 291,96; IQR
postoperator 3,22%** 65,11*** 8,89*** 1,48 * 291,06***
89% 378% 60% 104% 192%
Tr abd mal — 24,45; IQR 54,46; IQR 46,89; IQR 1,72; IQR 162,06; IQR
limfom 20,93*** 34,73 *** 19,35*** 0,79 16,91***
preoperat 329% 251% 2% 127% 107%
Tr abd mal— 12,35; IQR 63,94; IQR 42,02; IQR 1,32; IQR 176,17; IQR
limfom 6,87*** 25,02 *** 12,12%*** 1,36 * 38,11***
intraoperator 166% 294% 65% 98% 116%
Tr abd mal - 23,49; IQR 71,04; IQR 47,92; IQR 1,38; IQR 176,17; IQR
limfom 16,90*** 58,08*** 37,26*** 0,48* 47,83***
postoperator 316% 327% 4% 102% 116%
Tr_ retrop_ 12,11; IQR 83,41; IQR 44,15; IQR 1,45; IQR 374,80; IQR
mal_ 7,50%** 92,23*** 15,99*** 2,30 206,00***
preoperator 163% 384% 68% 107% 247%
Tr retrop mal 12,13; IQR 88,98; IQR 40,30; IQR 0,92; IQR 341,28; IQR
intraoperator 9,49%** 59,32*** 15,11*** 0,99* 206,00%**
163% 409% 62% 68% 225%
Tr retrop mal 21,50; IQR 93,54; IQR 43,51; IQR 0,91; IQR 371,58; IQR
postoperator 18,33*** 20,31*** 14,60** 0,69* 700,28***
289% 430% 67% 67% 245%

Nota: diferenta statistic semnificativa cu lotul-martor, * - p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001
Kruskal-Wallis Test
Statistica descriptiva (20 pacienti): mediana, intervalul intercuatil (IQR) si testul nonparametric

Kruskal-Wallis
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-------

intestinal luati in studiu

Tabelul 1b

Grupele de DAM, pM/L. | PPOA, pM/L Oxid nitric, S-nitrozo tiol, Arginaza,
studiu uM/L uM/L nkat/L

Martor 7,44;10R 7,42 | 21,73;IQR 13,3 64,55; IQR 1,35;IQR 1,16 151,5; IQR
100% 100% 13,83 100% 144.,6
100% 100%

Chist lienal 24,64; IQR 78,61; IQR 49,4 35,65; IQR 0,77; IQR 172,3; IQR
preoperator 31,22** * 9,36*** 0,20** 107,6
331% 362% 55% 57% 114%

Chist lienal 10,03; IQR 83,09; IQR 41,85; IQR 1,63; IQR 191,9; IQR
intraoperator 19,29* 69,6*** T77,57*%** 1,13%** 119,6
135% 382% 65% 121% 127%

Chist lienal 12,81; IQR 79,58; IQR 38,75; IQR 0,77; IQR 1,52* 137,7; IQR
postoperator 8,1** 92,7*** 8,89*** 57% 685,4
172% 366% 60% 91%

Chist mezou 14,12; IQR 93,1; IQR 29,3 46,89; IQR 0,45; IQR 2,03* 363,6; IQR

preoperat 12,93* Frk 19,35*** 33% 334,6***
190% 428% 72% 240%

Chist mezou 10,88; IQR 7,86 | 98,7; IQR 64,6 42,02; IQR 0,63; IQR 0,32* 294,4; 1IQR

intraoperator 146% Fkk 12,12%** 47% 334,6***
454% 65% 194%

Chist mezou 9,21; IQR 7,35 66,4; IQR 47,92; IQR 0,68; IQR 0,47* 253,6; IQR

postoperator 124% 38,8*** 37,26*** 50% 105,5***
306% 74% 167%

Nota: diferenta statistic semnificativa cu lotul-martor, * - p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001
Kruskal-Wallis Test
Statistica descriptiva (20 pacienti): mediana, intervalul intercuatil (IQR) si testul nonparametric

Kruskal-Wallis
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Modificarile indicilor sistemului antioxidant la copiii luati in studiu

Tabelul 2a

Grupele de ABTS cu AAT cu SH-grupe GR, pM/s.LL GL-6-P-DH,
studiu mioglobina, ABTS, mM/L protein, nM/s.L
mM/L pM/g.prot
Control 1,61;10R 3,23 | 1,05;IQR 0,60 11,98;IQR 302,90;I10R 117,16;I10R
100% 100% 8,59 182,82 121,38
100% 100% 100%
Chist OV 1,18;IQR 0,72 0,66;1QR 11,75;1QR 168,68;I10R 66,30;I10R
preoperator 73% 0,70* 4,58 174,77%** 34,31
63% 98% 55% 57%
Chist OV 1,69;I0R 1,55 1,06;IQR 16,00;I1QR 213,35;10R 32,86;I0R
intraoperator 105% 0,34** 28,49 169,80*** 26,93***
101% 135% 70% 28%
Chist OV 1,43;I0R 0,97;1QrR 0,21 10,73;IQR 220,67;1Q0R 51,82;I0R
postoperator 3,30* 92% 6,40, 624,02** 58,56***
89% 90% 73% 70%
Tr abd mal — 2,15;1QR 2,34 | 0,91;IQR 0,40 10,87;IQR 381,14;10R 123,30;IQR
limfom 134% 86% 2,93 314 57*** 146,58***
preoperat 91% 126% 105%
Tr abd mal — 2,20;1QR 1,07;IQR 0,47 11,96;IQR 299,49;10R 76,16;I0R
limfom 2,10** 102% 7,87 341,01*** 47,79%**
intraoperator 137% 99% 99% 65%
Tr abd mal — 2,50;1Q0R3,35* | 0,99;1QR 0,61 11,48;IQR 302,90;10R 109,47;1QR
limfom *x 94% 5,97 695,20*** 89,20***
postoperator 155% 96% 100% 93%
Tr retrop mal 1,62;10R 1,20;I1QR 11,25;1QR 302,90;I10R 57,79;1Q0R
preoperator 1,00%** 0,20** 11,45 695,20*** 59,02***
100% 114% 94% 100% 49%
Tr retrop mal 1,29;10R 0,96;I10R 11,22;1QR 211,01;10R 75,04;1QR
intraoperator 0,66*** 0,50** 511 208,65*** 89,05***
80% 91% 94% 70% 64%
Tr retrop mal 2,03;I0R 0,91;I0R 14,28;1QR 555,64;I10R 47,03;10R
postoperator 0,93*** 0,67* 14,78 480,53*** 70,70%**
126% 87% 119% 183% 40%

Nota: diferenta statistic semnificativa cu lotul-martor, * - p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001
Kruskal-Wallis Test

Statistica descriptiva (20 pacienti): mediana, intervalul intercuatil (IQR) si testul nonparametric
Kruskal-Wallis
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Tabelul 2b

Modificarile indicilor sistemului antioxidant la copiii cu chist lienal si chist al mezoului
intestinal luati in studiu

Grupele de ABTS cu AAT cu SH-grupe | GR, uM/s.LL | GL-6-P-DH,
studiu mioglobina, ABTS, protein, nM/s.L
mM/L mM/L pM/g.prot
Martor 1,61;1QR 3,23 | 1,05;IQR 0,60 11,98;1Q0R 302,90;1QR 117,16;IQR
100% 100% 8,59 182,82 121,38
100% 100% 100%
Chist lienal 0,64;1QR 1,06;1QR 0,49 9,90;1QR 197,7;10R 85,8;IQR
preoperator 0,60*** 101% 6,07* 165,2%** 89,0**
40% 83% 65% 73%
Chist lienal 1,02;IQR 1,08;1QR 0,56 11,29;1QR 159,6;1Q0R 11,1;10R
intraoperator 0,97** 103% 6,36** 24,5%** 16,2***
63% 94% 53% 9,5%
Chist lienal 1,52;1QR 1,19;1QR 0,62 9,80;1QR 174,9;1Q0R 45,9;10R
postoperator 0,94** 113% 22,80 91,9%** 59,9%**
94% 93% 58% 39%
Chist al 1,36;1QR 1,29;1QR 9,54 11,17;1QR 132,2;1Q0R 78,9;1QR
mezou 0,85** 123% 3,76 150,5*** 66,2%**
preoperat 84% 93% 44% 67%
Chist al |  1,44IQ0R 0,90;IQR 14,56;IQR 218,2;10R 69,9;I0R
mezou 0,99*** 0,32* 3,89** 88,9*** 47'2***
intraoperator 89% 86% 122% 72% 60%
Chist al 1,12;IQR 1,3L;IQR 17,81;1QR 248,2;10R 16,7;1QR
mezou 0,47*** 0,59* 15,91 20,4*** 7,2%**
postoperator 70% 125% 149% 82% 14%

Nota: diferenta statistic semnificativa cu lotul-martor, * - p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001
Kruskal-Wallis Test

Statistica descriptiva (20 pacienti): mediana, intervalul intercuatil (IQR) si testul nonparametric
Kruskal-Wallis
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Tabelul 3a

Modificarile markerilor endotoxicozei (MMM, SN, NAG) si nivelului proteinei totale la
copiii luati in studiu

Grupele de studiu MMM, ulc SN, u/c NAG, nM/L Prot tot., g/L
Control 16,59;1QR 8,30 2,18;1QR 1,37 155,24;IQR 91,52 | 67,40;IQR 8,11
100% 100% 100% 100%
Chist OV 21,14;1QR 1,42;1Q0R 0,13 200,20;IQR 66,85 | 55,46;IQ0R 12,34
preoperator 30,93** 65% 129% faleka
127% 82%
Chist OV 22,87;10R 6,98 2,34,I0R 1,32 * 291,80;1QR 51,32;1QR 10,76
intraoperator ** 107% 312,99 *** Fhk
138% 188% 76%
Chist OV 21,83;IQR 15,43 | 2,33;IQR 4,14 * | 182,48;IQR 74,22 | 60,00;IQR 10,73
postoperator ** 107% falekl falek
132% 118% 89%
Tr abd mal - 40,63;1QR 27,27 | 5,83;I1QR 4,61*** 148,25;1QR 47,17;1QR
limfom faleie 267% 70,37*** 10,26***
preoperat 245% 96% 70%
Tr abd mal — 25,78;1QR 2,37;1QR 4,61*** 219,60;1QR 61,18;IQR
limfom 17,19*** 109% 91,60*** 21,02%**
intraoperator 155% 141% 91%
Tr abd mal- 39,54;1QR36,87* | 5,45;IQR 8,72*** 220,61;1QR 46,97;1QR
limfom fole 250% 85,69*** 2,76***
postoperator 238% 142% 70%
Tr retrop mal 25,80;1QR 2,19;IQR 0,79*** 313,25;1QR 57,43;10R
preoperator 11,11%** 100% 190,24*** 12,24***
156% 202% 85%
Tr retrop mal 22,85;I0R 2,08;1QR 0,73*** 250,15;1QR 58,22;10R
intraoperator 4,99*** 95% 135,59*** 13,03***
138% 161% 86%
Tr retrop mal 35,03;1QR 3,84;10R 3,15*** 298,45;1QR 58,62;1QR
postoperator 22,46%** 176% 499,00*** 13,62***
211% 192% 87%

Nota: diferenta statistic semnificativa cu lotul-martor, * - p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001
Kruskal-Wallis Test

Statistica descriptiva (20 pacienti): mediana, intervalul intercuatil (IQR) si testul nonparametric
Kruskal-Wallis
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Tabelul 3b

Modificarile markerilor endotoxicozei (MMM, SN, NAG) si nivelului proteinei totale la

copiii cu chist lienal si chist al mezoului intestinal luati in studiu

Grupele de MMM, u/c SN, u/c NAG, nM/L Prot tot., g/L
studiu

Martor 16,59;IQR 8,30 2,18;1QR 1,37 155,24;1QR 91,52 67,40;1QR 8,11
100% 100% 100% 100%

Chist lienal 27,67;1QR 12,22*** 2,76;1QR 0,43 163,5;10R 183,5 46,6;1QR 34,0 *
preoperator 167% 127% 129% 82%

Chist lienal 18,53;IQR 1,65*** | 1,49;IQR 0,78*** | 221,5;IQR 135,9*** 50,3;IQR 18,3*
intraoperator 112% 68% 188% 76%

Chist lienal 23,53;1QR 3,70*** | 2,16;IQR 0,60*** | 248,3;IQR 256,4** 50,1;1QR 18,3*
postoperator 142% 99% 118% 89%

Chist mesou 28,39;1QR 7,80*** | 3,01;IQR 0,42*** 226,1;1QR 157,7* 55,0;10R 12,2**
preoperat 171% 138% 96% 70%

Chist mesou 24,91;10R 11,61*** | 2,50;1QR 1,08*** | 356,9;IQR 281,1*** | 58,2;1QR 12,2**
intraoperator 150% 109% 141% 91%

Chist mesou 20,98;1QR 6,71*** | 2,07;IQR 0,39*** | 226,0;IQR 56,0*** 53,6;10R 14,6**
postoperator 126% 250% 142% 70%

Nota: diferenta statistic semnificativa cu lotul-martor, * - p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001

Kruskal-Wallis Test

Statistica descriptiva (20 pacienti): mediana, intervalul intercuatil (IQR) si testul nonparametric

Kruskal-Wallis
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Tabelul 4

Modificarile indicilor metabolismului glucidic la copiii luati in studiu

Grupele de studiu
LDH mkat/L, substrat lactat Lactat, mM/L

Control 7,46;10R 6,68 1,80;I0R 1,41
100% 100%

Chist OV preoperator 541;IQ0R 1,89 * 3,61;IQR 2,02 ***
72% 200%

Chist QV intraoperator 4,55;1QR 2,55 ** 3,90;1QR 1,92 ***
61% 217%

Chist OV postoperator 4,29;I0R 2,58 * 4,48;10R 1,19 ***
58% 249%

Tr abd mal — limfom preoperat 5,16;I0R 2,82 * 2,79;10R 1,62 ***
69% 155%

Tr abd mal — limfom intraoperator 5,64;10R 2,93* 3,85;I0R 2,15 ***
76% 214%

Tr abd mal — limfom postoperator 6,23;IQR 5,15 * 3,85;10QR 1,97 ***
84% 214%

Tr retrop mal preoperator 5,35;I0R 6,69 * 4,11;1QR 1,80 ***
2% 228%

Tr retrop mal intraoperator 4,89:1Q0R 65,51 4,45:10R 2,66 ***
4% 247%

Tr retrop mal postoperator 9,93;IQ0R 21,17 * 5,02;IQR 2,71 ***
133% 279%

Nota: diferenta statistic semnificativa cu lotul-martor, * - p<0,05; ** - p<0,01; *** -
p<0,001 Kruskal-Wallis Test

Statistica descriptiva (20 pacienti): mediana, intervalul intercuatil (IQR) si testul nonparametric

Kruskal-Wallis
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Tabelul 4b

Modificarile indicilor metabolismului glucidic la copiii cu chist lienal si chist al

mezoului intestinal luati in studiu

Grupele de studiu

LDH mkat/L, substrat lactat

Lactat, mM/L

Martor 7,46;1QR 6,68 1,80;IQR 1,41
100% 100%

Chist lienal preoperator 3,98:IQR 1,89 3,82:IQR 4,62
72% 200%

Chist lienal intraoperator 5,02;IQR 0,96 5,26;IQR 2,21
61% 217%

Chist lienal postoperator 5,02;IQR 2,2** 4,61;IQR 1,927
58% 249%

Chist mesou preoperat 3,94:IQR 6,08** 4,77:IQR 3,68"
69% 155%

Chist mesou 3,04:IQR 3,67** 3,26;IQR 2,21
intraoperator 76% 214%

Chist mesou 5,32:1QR 0,19** 4,43:1QR 0,98
postoperator 84% 214%

Nota: diferenta statistic semnificativa cu lotul-martor, * - p<0,05; ** - p<0,01; *** -

p<0,001 Kruskal-Wallis Test

Statistica descriptiva (20 pacienti): mediana, intervalul intercuatil (IQR) si testul nonparametric

Kruskal-Wallis
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Tabelul 5a

Modificarile markerilor tumorali la copiii luati in studiu

Grupele de studiu

THF-a, pg/ml IL-4, pg/ml

Control 50,47;1QR 196,65 8,17;IQR 8,65
100% 100%

Chist OV preoperator 21,83;10R 41,68 ** 7,89;IQR 1,61
43% 97%

Chist OV intraoperator 37,49;1QR 79,74 * 8,69;IQR 1,50
74% 106%

Chist OV postoperator 19,64;10R 46,82 ** 7,89;IQR 1,61
39% 97%

Tr abd mal —limfom preoperat 214,65;1QR 88,24 ** 6,28;1QR 4,33
425% 77%

Tr abd mal — limfom intraoperator 178,92;1QR 121,08 *** 6,61;I10R 6,23
355% 841%

Tr abd mal —limfom postoperator 126,41;1QR 87,57 *** 6,91;1QR5,42
250% 85%

Tr retrop mal preoperator 42,09;1QR 52,20 *** 15,92;10R 4,82 *
83% 195%

Tr retrop mal intraoperator 24,02;1QR 67,36 *** 13,51;10QR 8,04 **
48% 165%

Tr retrop mal postoperator

16,95;1QR 51,50 ***
34%

14,72;1QR 66,09 ***
180%

Nota: diferenta statistic semnificativa cu lotul-martor, * - p<0,05; ** - p<0,01; *** -

p<0,001 Kruskal-Wallis Test

Statistica descriptiva (20 pacienti): mediana, intervalul intercuatil (IQR) si testul nonparametric

Kruskal-Wallis
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luati in studiu

Tabelul 5b
Modificirile markerilor tumorali la copiii cu chist lienal si chist al mezoului intestinal

Grupele de studiu

THF-a, pg/ml IL-4, pg/ml
Martor 50,5;1QR 196,7 8,17;1QR 8,6
100% 100%
Chist lienal preoperator 26,7;1QR 18,3* 8,69;I10R 70,61
43% 97%
Chist lienal intraoperator 26,3;10R 17,9* 7,11;1QR 2,43
74% 106%
Chist lienal postoperator 26,7;10QR 69,0* 7,89;I0R 2,25
39% 97%
Chist mezou preoperat 42,9;10R 42,3 10,30;1QR 1,87
425% 7%
Chist mezou intraoperator 20,0;1QR 33,3 10,30;IQR 1,25*
355% 841%
Chist mezou postoperator 0,65;IQR 41,2** 9,01;IQR 2,39™*
250% 85%

Nota: diferenta statistic semnificativa cu lotul-martor, * - p<0,05; ** - p<0,01; *** -

p<0,001 Kruskal-Wallis Test

Statistica descriptiva (20 pacienti): mediana, intervalul intercuatil (IQR) si testul nonparametric

Kruskal-Wallis
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ANEXA 6

MINISTERUL SANATATIIAL MUHHCTEPCTBO3/IPABOOXPAHEHUSL
REPUBLICII MOLDOVA PECIIYBJMKU MOJIIOBA

INSTITUTIA MEDICO-SANITARA PUBLICA MYBJINYHOE MEJIUKO-CAHUTAPHOE

INSTITUTUL YYPEKJIEHUE
MAMEI $I COPILULUI UHCTUTYT MATEPY 1 PEBEHKA
(IMSP IMsiC) (IMMCY UMuP)
str.Burebista, 93 yi1. Bype6ucta, 93
MD-2062, mun.Chisindu MD-2062,MyH. Kuwsay,
Tel. +373 22 52-36-61; fax. 52-11-71 Ten. + 373 22 52-36-61;akc 52-11-71

www.mama=copilul.md; e-mail: imcogil@ms‘md
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www.mama-copilul.md; e-mail: imcopil@ms.md

N
Nr. . ”’

ACTUL Nr.4
DE IMPLEMENTARE A INOVATIEI
(in procesul stiintifico—practic)

I Denumirea propunerii de implementare: “MEDICINA NUCLEARA-SCINTIGRAFIA HEPATICA,
RENALA, OSOASA, PULMONARA iN DIAGNOSTICUL  §I DIAGNOSTICUL
DIFERENTIAL AL FORMATIUNILOR TUMORALE ABDOMINALE LA COPII”.

2. Autori: Irina LIVSIT, medic, Jana BERNIC prof. univ., dr. hab. st. med., Emil CEBAN, prof. univ., dr.
hab. st. med.

3. Numirul inovatiei: Nr. 53 7 din 22 ianuarie 2024

4. Unde si cAnd a fost implementati: Propunerea este implementatd si aplicatd in procesul diagnostic in CNSP de
chirurgia pediatrica _N.Gheorghiu” al IMSP IMsiC, mun. Chisindu, in perioada anilor 2011 - 2024.

5. Eficacitatea implementarii: scintigrafia hepatic, renald, osoasd ne permite sd marim calitatea
diagnosticarii si efectudrii diagnosticului diferential, in cazurile tumorilor maligne, stadializarea
preoperatorie la copiii suspecti la prezenta unei formatiuni tumorale abdominale. Permite alegerea
tacticii conduitei pre- §i postoperatorii personalizate.

6. Obiectii/Propuneri: Rezultatul inovatiei constd in utilizarea metodelor imagistice care permit
determinarea nu numai a formatiunii tumorale abdominale, dar si a metastazelor la distantd si aprecierea
starii functionale a organului afectat preoperator. Conduita metodei de diagnosticare propusé constd in:

pregatirea corespunzatoare si rapidd a pacientului fara furnizarea ingrijirii anesteziologice.

Director general IMSP IMC ) %/‘0//

dr. med., conf. univ. //) ﬂ Sergiu GLADUN
sef Catedra de chirurgie, ortopedie si anesteziologie
pediatricd ,Natalia Gheorghiu”,

P -
dr. hab. st. med., prof. univ. 9/\/3 eenie Jana BERNIC

Prezenta inovatie este implementata conform descrierii in cererea de inovatie,
certificati cu nr.537
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MINISTERUL SANATATIIAL MUHUCTEPCTBO3/PABOOXPAHEHUS

Ee

REPUBLICII MOLDOVA PECIIYBJIMKU MOJIJIOBA
INSTITUTIA MED[CO-SANITAR;\ PUBLICA MYBJUYHOE MEJUKO-CAHUTAPHOE
INSTITUTUL YYPEXKIAEHUE
MAMEI S$I COPILULUI UHCTUTYT MATEPHU U PEBEHKA
(IMSP IMsiC) (MMCY UMuP)
str.Burebista, 93 yi. Bypebucta, 93
MD-2062, mun.Chisindu MD-2062,myH. Kuwunssy,
Tel. +373 22 52-36-61; fax. 52-11-71 Ten. + 373 22 52-36-61;¢akc 52-11-71
www.mama-copilul.md; e-mail: imcopil@ms.md www.mama-copilul.md; e-mail: imcopil@ms.md
Nr.
Directory Pamei si Copilului
dr. st.me|

ergiu GLADUN
2024

ACTULNr.3
DE IMPLEMENTARE A INOVATIEIL
(in procesul stiintifico—practic)

Denumirea propunerii de implementare: ,TOMOGRAFIA COMPUTERIZATA (CT) $SI
REZONANTA MAGNETICO-NUCLEARA (RMN) CU CONTRASTAREA INTRAVENOASA
iN DIAGNOSTICUL, DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL iN FORMATIUNILE TUMORALE
LA COPII.

AutorisIrina LIVSIT, medic, Jana BERNIC prof. univ., dr. hab. st. med., Emil CEBAN, prof. univ., dr.
hab. st. med.

Numirul inovatiei: Nr. 536 din 22 ianuarie 2024
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ANEXA'7

CNSPCP,,Acad. N. Gheorghiu”
Fisa medicala Ne

( familia, numele §i prenumele copilului)
1. Data nasterii
2. Gen
Feminin Masculin
3. Adresa de domiciliu
Raion
Oras
Sat
4. Data spitalizarii:
primar
repetat
5. Locul spitalizarii:
Spital raional chirurgie , pediatrie
ICSOSM 51 C chirurgie , pediatrie
6. Spitalizarea dupa debutul bolii
7. Data externarii

8. Grupa sangvina saRh
9. A fost indreptat cu diagnosticul din:
ambulator
stationar

pe aviatia sanitara
10. Diagnosticul la indreptare :

de baza

maladii concomitente

complicatii
11. Diagnosticul definitiv:

de baza

maladii concomitente

complicatii

12. diagnosticul patomorfologic:
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13.Istoricul bolii

14. Anamneza social-igienica
Conditii de viata:
Bune medii

nesatisfacatoare

15. Acuzele copilului ( parintilor) la internare

dureri abdominale

greturi

vome

forma abdomenului

tulburari de defecatie

tulburari de mictiune

cat timp prezinta

16. boli de care a suferit copilul

17. Pierdere in greutate:

Cite kg/g

18. Datele obiective:
Starea generala la internare

dupa cat timp

Starea de nutritie

Starea emotionald a copilului

Status localis

19. Analiza generald sangvina

DATA

hemoglobina

eritrocite

hematocrit

leucocite

nesegmentate

segmentate

eozinofile

limfocite
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monocite

VSH

trombocite

Timpul coagularii

20. Analiza biochimica a sangelui

DATA

proteina generald

Amilaza

Ureea

creatinind

bilirubina

Ca

Na

K

ALT

AST

Cl

Mg

Ind. Protrombin

fibrinogen

Glucoza

21. analiza generala a urinei

DATA

Culoare

Transporen{a

Densitatea relativa

Reactia

Proteina

Epiteliu plat

Leucocite

Mucozitati

Saruri

Bacterii

22. Datele ECG

23. Radiografia pulmonara

24. radiografia abdominala
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25. Ultrasonografia

Ficat lobul drept . lobulstang ___ mm, contur , parenchim
ecogenitatea , V. porta mm, vizica biliara ;
pancreas mm, contur , parenchim , ecogenitatea
; splina mm, parenchim ; rinichiul drept mm,
rinichiul stang mm, parenchim , bazineteledrept  ,stang __ ;
uterul mm, ovarul drept  mm, ovarul stang mm.
postoperator

26. Tomografia abdominala

210



27. Scintigrafia

28. Operatia

29. Perioada postoperatorie
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30. Tratament medical:
Repaos la pat

31. Tratament simptomatic
Antialgice

Spasmolitice

Sedative

Antiinflamatorii/ Metranidazol
32. Complicatii

33 Control
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Cetatenie

Experienta
profesionala

Perioada

Functia si postul ocupat
Timpul activitatii
Perioada

Functia si postul ocupat
Timpul activitatii

Perioada
Functia si postul ocupat
Timpul activitatii

Perioada

Functia si postul ocupat
Timpul activitatii
Perioada

Functia si postul ocupat
Timpul activitatii
Educatie si formare
Perioada

Perioada

LIVSIT IRINA

Str. Cuza-Voda 40, ap.38, sector Botanica, or. Chisindu,
2060, Republica Moldova

serviciu: (+373) 22 781 427

(+373) 69018651

lisa81l@mail.ru; irina.livsit@usmf.md

Feminin

14 ianuarie 1981

Republica Moldova

2004-2007

Asistenta medicala

IMSP IMsiC, sectia urologice, str Burebista 93, Chisinau, RM
2007-2008

medic chirurg-pediatru

IMSP IMsiC, blocul de operatii chirurgicale, str Burebista 93, Chisinau,
RM
2008-2014

medic ordinator chirurg-pediatru

IMSP IMsiC, reanimare chirurgicala, T1 si metode extracorporale de
detoxicare, str Burebista 93, Chisinau, RM

2014 pana in prezent

medic chirurg-pediatru

IMSP IMsiC, sectia chirurgia septica, str Burebista 93, Chisindu, RM
2018 — in prezent

Cercetator stiintific

Laboratorul de infectii chirurgicale la copii

2009-2013

Doctorat la specialitatea chirurgie pediatricd, in cadrul Catedrei chirurgie,
ortopedie si anesteziologie pediatrica a USMF ,,Nicolae Testemitanu”
2004-2008

Rezidentiat la specialitatea chirurgia pediatricd, in cadrul Catedrei
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Perioada

Membru in
Societati de Profil

Comitetul
organizatoric al
conferintei

Participarea la
proiecte
2018 — 2023

Autor si coautor

Limba materna
Autoevaluare

Nivel european (*)

Rusa
Engleza
Competente si aptitudini
PC
Informatii

suplimentare

ORCID ID

chirurgie, ortopedie si anesteziologie pediatrica a USMF " Nicolae
Testemitanu"
1998-2004
Facultatea medicina generala, Universitatea de Stat de Medicina si
Farmacie ,,Nicolae Testemitanu”
e Membru al Asociatiei chirurgilor din Republica Moldova
,Nicolae Anestiadi”
e Membru al Asociatiei chirurgilor din Rusia
e Conferinta nationala Stiintifico-Practica cu participare
internationald In memoriam Academicianul ASM, profesorul
universitar, ilustrul chirurg Gheorghe TIBIRNA, fondator al
Academiei de Stiinte Medicale din RM 16-17 iunie 2023
,»Tumorile la copii — problema stringenta clinica si de sanatate
publica: solutii pentru prezent si viitor”

Cercetator stiintific
Chirurgia moderna personalizata in diagnosticul si tratamentul complex al
tumorilor la copii

Date statistice privind numarul total de publicatii stiintifice si metodico-
didactice

46 articole si teze;

6 materiale ale comunicarilor stiintifice

4 manuale pentru studenti, rezidenti si farmacisti;

1 ghid metodic

2 indicatii metodice pentru studenti (autor);

8 protocoale clinice nationale;

¢ 4 postere;

+ 1stend

* & o & o o

Aptitudini si competente personale

Rusa
intelegere Vorbire Scriere
Ascultare Citire Participare la | Discurs Expri.mvare
conversatie oral scrisa
perfecta
satisfacatoare

Windows, MS Office applications: Word, Excel, Power Point; Internet

Medalia ,,Nicolae Milescu Spataru” a ASM 2024

0000-0001-5857-0856
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