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Partea generala 

1.1.Evoluţia tubului intestinal primitiv 

Evoluţia tubului digestiv se referã la diferenţierea, diviziunea, fuziunea, creşterea, 

migrarea şi atrofia unora din componentele sale. 

Prin procesele de cudare, apropiere craniocaudale şi latero-laterale ale discului 

embrionar, din sãptãmâna a patra, o porţiune din sacul vitelin este încorporată în embrion. 

Partea încorporatã a sacului vitelin din cavitatea endodermalã devine tub digestiv primitiv, iar 

restul cavitãţii endodermale, sacului vitelin şi alantoida, rãmân în exteriorul embrionului
1,2

. 

(Figura 1) 

 

Figura 1. Aspectul tubului intestinal primitiv la 18 zile
3 

 

Tubul intestinal primitiv rãmâne închis la capătul cranial de membrana orofaringiană 

şi la capătul caudal de membrana cloacală. Ambele membrane sunt formate din staturi 

didermice ecto-endodermale. Absenţa mezodermului din dreptul acestora face ca ele să se 

resoarbă: membrana orofaringiană la sfârşitul săptămânii patru şi apare stomodeum, iar 

membrana cloacală din luna a treia de viaţă intrauterină şi apare comunicarea între tubul 

digestiv şi proctodeum. Astfel, fătul înghite lichid amniotic din luna a treia – a cincea şi îl 

elimină prin intestin, proctodeum şi aparatul renal, in cavitatea aminiotică. În partea ventrală, 

embrionul păstrează o comunicare între sacul vitelin extraembrionar şi porţiunea mijlocie a 

tubului digestiv numită canal vitelin. Pe măsură ce embrionul se dezvoltă, apar modificări şi 

la nivelul canalului vitelin, acesta este cuprins între elementele cordonului ombilical, se 

îngustează treptat, se alungeşte şi în cursul lunii a doua împreună cu artera mezenterică 

superioară dirijează hernierea fiziologică a anselor intestinale în cordon
3,4,5

.  

Din cele trei foiţe embrionare derivă structuri specifice aparatului digestiv. Din 

ectoderm la capătul cranial şi caudal al tubului digestiv se formează epiteliul ce tapetează 

stomodeum şi, respectiv, proctodeum. Din endoderm derivă mucoasa tubului digestiv, 

glandele mucoasei tubului digestiv. Stroma glandelor (ţesutul conjunctiv) se diferenţiază din 
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mezodermul splahnopleural împreună cu alte structuri, cum ar fi: submucoasa, musculara şi 

tunica seroasă a tubului digestiv primitiv. Din crestele neurale derivă celulele sistemului 

APUD şi plexurile submucos si mienteric (Meissner şi Auerbach)
1,2,5

. 

Tubul intestinal primitiv poate fi împărţit din punct de vedere al dezvoltării în tubul 

digestiv faringian/faringele, intestinul anterior/proenteron, intestinul mijlociu/mezenteron şi 

intestinul posterior/metenteron. Faringele este cuprins între membrana orofaringiană şi 

diverticulul traheobronşic. Proenteronul continuă caudal tubul faringian şi se extinde până la 

limita jumătăţii superioare a duodenului. Mezenteronul se întinde de la a doua jumătate a 

duodenului până la 2/3 drepte din colonul transvers, la adult. Metenteronul începe de la 

treimea stângă a colonului transvers şi sfârşeşte la membrana cloacală.(Figura 2) 

 

Figura 2. Aspectul tubului intestinal primitiv la sfarsitul primei luni de viata intrauterina
3 

 

Porţiuni din tubul digestiv primitiv şi derivatele sale sunt suspendate de pereţii 

corpului embrionar de mezourile comune ventral şi dorsal. Ele sunt straturi duble de peritoneu 

care acopera organele şi le fixează de pereţii corpului embrionar. Astfel organele care sunt 

acoperite de ambele mezentere devin intraperitoneale iar organele care se formează şi rămân 

lipite de peretele posterior vor fi acoperite de peritoneu doar pe suprafaţa lor anterioară, fiind 

considerate retroperitoneale. Ligamentele peritoneale sunt formate dintr-un strat dublu de 

peritoneu care trece de la un organ spre peretele corpului embrionar sau de la un organ către 

altul. Aceste ligamente devin căi de acces pentru vasele sanguine, nervii şi limfaticele 

viscerelor abdominale. 

Iniţial, tubul intestinal anterior, mijlociu şi posterior se află în strânsă legătură cu 

peretele abdominal posterior. În săptămâna a cincea segmentele tubului digestiv sunt 

suspendate de peretele abdominal prin mezoul dorsal care se întinde de la porţiunea inferioară 

a esofagului la regiunea cloacală. La nivelul stomacului, mezoul dorsal formează mezogastrul 

dorsal care, iniţial, se află în planul median, iar ulterior este tracţionat către stânga în timpul 
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rotaţiei stomacului şi formează bursa omentală şi omentul mare, la adult. La nivelul 

duodenului mezoul dorsal formează mezoduodenul dorsal. Marginea anterioară are dezvoltare 

mai lentă, din ea rezultă mica curbură a stomacului, care se plasează la dreapta şi care e legată 

de perete prin mezogastrul ventral Marginea posterioară creşte foarte rapid în lungime şi 

rezultă marea curbură a stomacului, situată la stânga, legată de perete prin mezogastrul dorsal. 

Mezoul ventral este o membrană subţire formată din două straturi ce se întâlneşte la regiunea 

terminală a esofagului la nivelul stomacului şi în partea superioară a duodenului. Mezenterul 

ventral derivă din septul transvers. Creşterea ficatului înspre mica curbură a stomacului 

împarte mezoul ventral astfel: omentul mic (de la porţiunea inferioară a esofagului, stomac 

până la ficat şi de la porţiunea superioară a duodenului până la ficat se formează ligamentele 

hepatoesofagian, hepatogastric şi, respectiv, hepatoduodenal; ligamentul falciform (de la 

nivelul peretelui ventral al cavităţii abdominale spre ficat) în baza căruia se găseşte vena 

ombilicală  Fiecare segment al intestinului primitiv are un vas propriu: cel anterior – trunchiul 

celiac, cel mijlociu – artera mezenterică superioară şi cel posterior – artera mezenterică 

inferioară
6,7

. (Figura 3) 

 

Figura 3. Derivatele tubului intestinal primitiv si sursele lor de vascularizatie
3 

1..2. Derivatele proenteronului 

Proenteronul este delimitat superior de membrana orofaringiană şi inferior de ansa 

duodenală, mugurele hepatocistic. 

Derivatele proenteonului sunt: 

•  Esofagul; 

•  Stomacul; 

•  Duodenul; 
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•  Porţiunea distală a canalului biliar; 

•  Ficatul; 

•  Caile biliare intra si extrahepatice; 

•  Pancreasul. 

1.3. Derivatele mezenteronului 

Mezenteronul se întinde de la mijlocul ansei duodenale (limită superioară) până la 

flexura colică dreaptă (2/3 drepte din colonul transvers). Din extremitatea distală a intestinului 

anterior şi din partea superioară a intestinului mijlociu se formează ansa duodenală din care se 

va dezvolta duodenul, în legătură cu intestinul mijlociu. 

Derivatele mezenteronului sunt: 

 Jumătatea inferioară a duodenului; 

 Jejun-ileon; 

 Cec, apendicele vermiform; 

 Colonul ascendent; 

 2/3 drepte din colonul transvers 

Derivatele intestinului primitiv mijlociu sunt irigate de către artera mezenterică 

superioară.  

1.4. Derivatele metenteronului 

Metenteronul are ca limită superioară flexura colică primară (la unirea 2/3 drepte cu 

1/3 stânga a colonului transvers) şi se termină la nivelul membranei cloacale. După resorbţia 

membranei cloacale metenteronul comunică liber cu canalul alantoidian la nivelul cavităţii noi 

formate – cloaca. 

Derivatele metenteronului sunt: 

 1/3 stângă a colonului transvers; 

 Colonul descendent: 

 Colonul sigmoid; 

 Rectul; 

 Partea superioară a canalului anal. 
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Capitolul 2  

Anomaliile congenitale ale tubului digestiv şi glandelor anexe 

Anomaliile congenitale apar ca probleme sau complicaţii în timpul dezvoltării 

embrionare. Structurile şi segmentele aparatului digestiv trec prin numeroase procese de 

diferenţiere şi maturare, deci anomaliile se produc, în general, prin procese de dezvoltare 

deficitară sau în exces, prin oprirea unor segmente în dezvoltare, prin procese de malrotaţie 

sau prin defecte histogenetice. Unele anomalii sunt genetice, însă cauzele de multe ori rămân 

necunoscute. 

Prin procese de dezvoltare deficitară pot să apară agenezii, aplazii sau atrezii. Prin 

procese de dezvoltare în exces pot să apară duplicaţii segmentare ale tubului digestiv. 

Procesele de malrotaţie pot asocia sau nu defecte de coalescenţă iar în urma lor apar diverse 

anomalii de poziţie. Printre anomaliile congenitale care au ca etiologie defecte histogenetice 

se numără: boala Hirschprung (anomalia plexurilor nervoase intramurale) şi mucoviscidoza 

(care la nivel digestiv poate duce la ileus meconial, fibroză chistică congenitală a pancreasului 

etc.) 

Unele din defectele sau anomaliile congenitale pot fi tratate sau ameliorate, altele sunt 

incurabile şi prezintă şanse mici de supravieţuire. 

Anomaliile congenitale ale aparatului digestiv pot fi grupate în: 

1) Anomalii ale proenteronului 

 Atrezie esofagiană 

 Stenoza esofagiană congenitală 

 Fistule traheo – esofagiene  

 Sd. Plummer – Vinson  

 Inelul lui Schatzki  

 Hernia hiatală 

 Stomac bilocular, diverticuli 

 Atrezia şi stenoza congenitală hipertrofică a pilorului 

 Ectopia gastrică 

 Stenoza şi atrezia duodenală 

 Dedublări duodenale 

 Situs inversus  
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2) Anomalii ale Mezenteronului 

 Atrezia şi stenoza intestinală 

 Duplicaţii intestinale 

 Vestigii ale canalului vitelin: diverticulul congenital ileal (Meckel), fistula 

omfaloenterică, chistul vitelin, sinus ombilical 

 Ileus meconial 

 Boala Hirschprung (megadolicocolonul congenital) 

 Insule heterotopice de ţesut pancreatic sau gastric în intestinul subţire sau colon 

 Omfalocel 

 Gastroshizis/laparoschizis (evisceraţie congenitală) 

 Hernii congenitale: ombilicală, internă, hiatală 

 Invaginaţia (telescoparea) intestinală congenitală 

 Malpoziţii cec, apendice 

 Malrotatii intestinale 

3) Anomalii ale metenteronului 

 Imperforaţia anală 

 Atrezii anorectale 

 Agenezie anală cu/fără fistulă 

 Deschideri anormale ale rectului: fistule recto-vezicale, recto-uretrale, recto-

vaginale 

 Stenoze congenitale ale anusului şi rectului 

 Teratomul sacrococgian 

4) Anomalii ale ficatului, colecistului şi cailor biliare 

 Anomalii al ficatului: ficat polilobat, lobi accesori hepatici, atrofii de lobi 

hepatici 

 Anomalii colecist: atrezia vezicii biliare, vezică biliară dublă, colecist septat, 

colecist flotant, dilataţii congenitale ale veziculei biliare 

 Anomalii de căi biliare intra- şi extrahepatice: stenoze congenitale de coledoc, 

chisturi coledociene, atrezie coledociană intra- sau extrahepatică, agenezia canalului cistic, căi 

biliare accesorii 

 

5) Anomalii ale pancreasului 

 Insule heterotopice de ţesut pancreatic în intestin sau stomac 
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 Pancreas inelar 

 Pancreas insular 

 Ductul pancreatic accesor (Santorini) 
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Partea specială 

Capitolul 3 

Examinarea ultrasonografica prenatala a tubului digestiv 

 

Introducere 

Ecografia prenatală este capabilă să detecteze o gamă foarte variată de anomalii ale 

tractului gastrointestinal. Suspiciunea de diagnostic a unei astfel de anomalii trebuie privită cu 

precauţie, deoarece exista o mare variabilitate a aspectelor ultrasonografice normale ale 

segmentelor tubului digestiv, unele dintre ele putând fi confundate cu aspecte patologice. În 

acelaşi fel, procesele patologice localizate la nivelul altor organe, pot apărea în timpul 

examenului ultrasonografic similar cu imaginea unui intestin dilatat
228,229

.  

Imaginile au fost obtinute cu ajutorul  

Esofagul normal se poate identifica ecografic ca o structură tubulara ecogenica, la 

nivelul epigastrului şi în partea posterioară a toracelui, deseori cu un perete pluristratificat.  

 

 

Figura 4. Esofag – aspect normal 

 

Figura 5. Stomacul- imagine normala (trimestrul I de sarcina) 
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Figura 6. Stomac – imagine normala (trimestrul II de sarcina) 

Diagnosticul ecografic prenatal al stenozei duodenale se bazează pe identificarea poli 

hidramniosului asociată cu imaginea de "balon dublu" în partea superioară a abdomenului 

superior. Imaginea de "balon dublu" se datorează unui stomac hiper dilatat plin cu fluid în 

cadranul superior stâng, asociat cu un bulb duodenal şi el dilatat, situat la dreapta stomacului. 

 

Figura 7. Stenoza duodenala
356 

Această imagine corespunde "balonului dublu" cu conţinut gazos vizualizat postnatal 

pe imagini radiologice la nou-născuţii cu atrezie duodenală.  

Prezenţa celor două "baloane" cu conţinut fluid în porţiunea superioară a abdomenului 

fetal nu indică neapărat existenţa unei atrezii duodenale. Pentru a întări suspiciunea de atrezie 

duodenală, cel de-al doilea "balon" trebuie să fie situat în poziţia bulbului duodenal, de obicei 

imediat la dreapta liniei mediane. Dacă cel de-al doilea "balon" nu este localizat în poziţia 

clasică a bulbului duodenal, termenul de "balon dublu" nu trebuie utilizat, deoarece acesta 



10 
 

presupune existenţa unei obstrucţii duodenale. Diagnosticul diferenţial în acest caz depinde de 

aspectul şi localizarea celui de-al doilea "balon". De exemplu, deşi un chist în partea stângă a 

abdomenului fetal, vizualizat în acelaşi plan cu stomacul, poate da impresia de "balon dublu", 

cel de-al doilea balon este mai degrabă un chist renal, chist splenic sau duplicaţie gastrică
238

.  

Chiar dacă al doilea "balon" este situat în cadranul superior drept, în poziţia 

aproximativă a bulbului duodenal, pentru a exista imaginea de "balon dublu" trebuie 

demonstrată conexiunea dintre cele două structuri cu conţinut lichid, pentru a putea afirma că 

acestea reprezintă un stomac dilatat care se evacuează într-un duoden şi el dilatat. Dacă 

această conexiune nu poate fi vizualizata, trebuie luate în calcul alte diagnostice posibile. 

 

Figura 8. Atrezie duodenala-se observa imaginea de "balon dublu"(17 saptamani) 

Ansele intestinale nu sunt de obicei vizualizate la fătul normal, dacă nu se depune un 

efort special în acest sens. Diametrul unei anse intestinale nu depăşeşte 7 mm, iar lungimea 15 

mm, deşi valorile sunt în majoritatea cazurilor mai mici
241,242

.  

 

Figura 9. Intestinul subtire – imagine normala (trimestrul I de sarcina). Se observa aspectul 

hiperecogen la nivelul abdomenului inferior fetal 
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Colonul poate fi observat începând cu săptămâna 22 de viaţă intrauterină ca un organ 

tubular de-a lungul perimetrului cavităţii abdominale, care se conformează configuraţiei 

clasice a colonului în cavitatea abdominală şi a rectosigmoidului în pelvis. Prin comparaţie, 

ansele intestinului subţire sunt situate mai central, au mişcări peristaltice care pot fi observate 

în timpul examinărilor în timp real şi deasemenea calibrul lor este mai redus. În examenul 

ultrasonografic prenatal din timpul celui de-al treilea trimestru, colonul poate fi foarte 

proeminent, de aceea examinatorul trebuie să fie foarte familiarizat cu aspectul normal al 

colonului, pentru a nu confunda un aspect normal cu unul anormal. Conţinutul colonului are 

de obicei o ecogenitate mai redusă decât a structurilor abdominale învecinate, deşi uneori 

colonul poate fi hiperecogen în ultima parte a trimestrului al treilea. Diametrul colonului 

creşte o dată cu vârsta gestationala, dar valorile acestuia sunt incluse în intervale destul de 

largi, care se pot suprapune parţial cu valorile întâlnite în cazul unui colon dilatat. Diametrul 

mediu al colonului este de 18 mm.  

 

Figura 10. Intestinul gros – imagine normala (trimestrul III de sarcina) 

Diagnosticul obstrucţiei de intestin gros trebuie realizat cu precauţie, din cauza marii 

variabilităţi a diametrului şi proeminentei segmentelor colonului. Calcificări colonice 

intraluminale sau segmente în formă literei V sau U au fost asociate în unele studii cu atrezia 

anorectala, dar în absenţa acestora sau a altor anomalii fetale, obstrucţia colonului nu trebuie 

afirmata decât dacă pot fi evidenţiate clar segmente colonice foarte dilatate
259-261

. Rectul plin 

cu meconiu poate fi uneori confundat cu o masă presacrala, eroare care poate fi prevenită dacă 

se urmăreşte conexiunea cu sigmoidul supraiacent
262,263

.  

Boala Hirschsprung se caracterizează prin absența congenitală a ganglionilor parasimpatici 

intramurali într-un segment al colonului. Aceasta derivă din eșecul migrării neuroblastelor din 
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crestele neurale până la segmentul intestinal respectiv, care are loc în general între săptămâna 

a 6-a și a 12-a de gestație. O altă teorie sugerează că boala este cauzată de degenerarea 

neuroblastelor migrate în mod normal în timpul vieții prenatale sau postnatale. 

Boala apare la aproximativ 1 din 3000 de nașteri. Este considerată o boală sporadică, deși în 

aproximativ 5% din cazuri există o moștenire familială. Într-un număr mic de cazuri, boala 

Hirschsprung este asociată cu trisomia 21. Segmentul aganglionar nu poate transmite o undă 

peristaltică și, prin urmare, meconiul se acumulează și provoacă dilatarea lumenului 

intestinului. 

Cavitatea peritoneală 

În urma perforaţiei intestinale intrauterine apărea peritonita meconiala. Perforarea 

percutantă a intestinului poate duce la o peritonită chimică locală sterilă, cu dezvoltarea unei 

mase dense de țesut fibros, prin care se etanșează perforația. Perforarea intestinală apare de 

obicei în apropierea unei anumite forme de obstrucție, deși acest lucru nu poate fi întotdeauna 

demonstrat. Stenoza intestinală sau atrezia și ileusul meconial reprezintă 65% din cazuri.  

Peritonita periferică se găsește la aproximativ 1 din 3000 de nașteri. Ileusul meconial 

și intestinul fetal hiperecogen la 16-18 săptămâni de gestație pot fi prezente la 75% din fetușii 

cu fibroză chistică. Prevalența fibrozei chistice la feti cu diagnostic prenatal de obstrucție 

intestinală poate fi de aproximativ 10%. Prin urmare, atunci când au fost excluse alte cauze 

ale hiperecogenității intestinale, trebuie luate în considerare studiile ADN pentru fibroza 

chistică. 

Peritonita meconiala este asociată cu o mortalitate de peste 50% în perioada neonatală. 

  

Figura 11. Peritonita meconiala la un făt de 24 de săptămâni. Se observa ascita, ansele 

intestinale dilatate post-obstructie şi calcificări focale 
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Capitolul 4 

Studiul personal 

 

Studiul personal este împărţit într-un studiu clinic şi un studiu morfometric. 

Studiul clinic de tip retrospectiv este la rândul lui alcătuit dintr-o parte iniţială, ce 

urmăreşte să evidenţieze procentul de malformaţii ale tubului digestive raportat la celelalte 

tipuri de malformaţii congenital. Ce-a de-a doua parte a studiului este dedicată prezentării 

principalelor tipuri de malformaţii ale tubului digestiv şi repartiţia lor procentuala în cadrul 

lotului studiat, ce a inclus 136 de cazuri de anomalii congenitale ale tubului digestiv. 

Studiul morfometric constă în măsurători ale dimensiunilor stomacului, intestinului 

subţire şi colonului, realizate pe imagini ultrasonografice fetale la diferite vârste gestationale. 

Datele obţinute au fost prelucrate cu ajutorul programului de analiza statistică SPSS v.19. 

4.1.Studiul prevalentei malformatiilor tubului digestiv din totalul malformatiilor 

congenitale 

4.1.1. Studiul clinic 

La rândul lui, studiul clinic este împărţit într-o parte care ilustrează prevalenta 

malformaţiilor localizate la nivelul tractului gastrointestinal comparativ cu ale localizări, şi o a 

doua parte care ilustrează prevalenta tipurilor de malformaţii ale tubului digestiv şi 

caracteristicile demografice ale acestora. 

Prima parte a studiului, de tip descriptiv, a fost efectuată în perioada 2014-2018 şi a 

inclus cazuri internate şi diagnosticate în Spitalul "M S Curie ". 

În fiecare an, au fost înregistrate principalele tipuri de malformaţii ale tractului 

gastrointestinal. 

4.1.1.1. Material si metoda 

Studiul de tip retrospectiv, a cuprins cazuri internate in perioada 2014-2018 in Spitalul 

"MS Curie". Graficele au fost realizate cu ajutorul Microsoft Excel 2007. 

4.1.1.2. Rezultate 
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Pe primul loc în cadrul malformaţiilor de tub digestiv se găsesc cele localizate la nivelul 

intestinului subţire, cu un procent de 40-44%. Acestea sunt urmate de malformaţiile 

congenitale ale esofagului, cu un procent de 20- 24%, alte malformaţii ale cailor digestive 

superioare, cu un procent de 14-17%, absentă, atrezia şi stenoza intestinului gros, cu un 

procent aproape constant, de 13-14%, şi malformaţiile ficatului şi cailor biliare, prezente în 8-

9% din cazuri. Având în vedere faptul că malformaţiile congenitale ale intestinului subţire se 

manifestă în primele zile de viață și că ar putea fi diagnosticate în mod fiabil cu investigaţii 

imagistice de rutină, incidența mai mare a acestui tip de malformaţii și creșterea ratei de 

prevalență sunt o reflectare reală a epidemiologiei sale. Această prevalență crescândă a fost, 

de asemenea, principalul factor care a contribuit la creșterea generală a numărului tuturor 

malformațiilor congenitale majore ale sistemului digestiv.  

4.1.1.3. Discuţii 

 

Deși se depun eforturi pentru standardizarea informațiilor privind malformațiile 

congenitale, este bine cunoscut faptul că prevalența raportată a malformațiilor congenitale 

prezintă o mare variabilitate populaţionala şi geografică, deşi nu întotdeauna datele prezentate 

sunt în totalitate corecte
279

. Unii dintre factorii recunoscuți pentru variația prevalenței 

raportate includ definiția malformațiilor congenitale și metoda clasificării acestora, tipul 

studiului şi lotul inclus, durata perioadei de studiu și perioada de observație longitudinală a 

cazurilor
280,281

. Într-un studiu efectuat de Kumar
279

 în perioada 1993-2012, ce a urmărit 

prevalenta malformaţiilor congenitale ale tubului digestiv în cadrul populaţiilor din Caraibe, 

au fost prezentate date statistice extinse în legătură cu acest tip de malformaţii.  

Astfel, prevalența globală a MALFORMAŢIILOR CONGENITALE ALE TUBULUI 

DIGESTIV în această țară din Caraibe
279

, în perioada de 20 de ani, a fost de 7,3 la 10 000 de 

născuți vii. Prevalența raportată a MALFORMAŢIILOR CONGENITALE ALE TUBULUI 

DIGESTIV din alte regiuni ale lumii variază între 1 și 15 la 10.000 de născuți vii
282-288

. Alte 

studii au raportat o prevalența asemănătoare din țările din Orientul Mijlociu
286,288

, 
 
iar cele din 

Europa
280, 283,285,289,290 

variază între 10 și 15 la 10.000 de născuți vii. Țările din Asia Centrală 

și din Asia de Sud-Est au raportat o rată de prevalență de 5 până la 10 la 10 000 de născuți 

vii
281,291

. Țările din Africa au raportat o rată de prevalență a MALFORMAŢIILOR 

CONGENITALE ALE TUBULUI DIGESTIV de la una la cinci la 10 000 de născuți vii
282,292

. 

Prevalența raportată a MALFORMAŢIILOR CONGENITALE ALE TUBULUI DIGESTIV 

din întreaga lume variază de la 3,3 la 10.000 de născuți vii din Egipt la 15,3 la 10.000 

de născuți vii în Danemarca
279,281,285

. Cu toate acestea, interpretările și comparațiile acestor 
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rezultate sunt adesea dificile datorită diferențelor de constatare a cazurilor și a modului de 

conducere a studiului. Studii mai recente din America de Nord au raportat, de asemenea, o 

rată de prevalență mai scăzută
293

. 

 

Proporția malformaţiilor congenitale de la nivelul tractului gastro-intestinal a arătat, de 

asemenea, o variație largă în rândul diferitelor țări, dar a fost de 5 până la 10% în majoritatea 

rapoartelor
282,283,294-301

. Într - un studiu din Egipt proporţia MALFORMAŢIILOR 

CONGENITALE ALE TUBULUI DIGESTIV a fost de 1,1%
282

, iar un alt studiu din Nigeria 

a raportat o proporție de 45,2%
302

. Proporția de 12,5% detectată la naștere a fost raportată în 

studiul din Caraibe (prevalenta de 7,21 cazuri la 10000 de nou-născuţi), procent mai mare 

comparativ cu cele raportate în unele țări din Asia, Africa și Europa
279,282,283,294-301

. Un studiu 

similar pe termen lung, care a inclus nou-născuţii din Glasgow, a raportat că peste 7% din 

toate malformațiile majore au fost cele ale sistemului digestiv
294

. Una dintre principalele 

concluzii ale studiului prezentat a fost o tendință crescătoare înregistrată în prevalența 

generală a MALFORMAŢIILOR CONGENITALE ALE TUBULUI DIGESTIV. La această 

creștere a prevalenței globale a contribuit în mare măsură la creșterea prevalenței 

malformațiilor intestinului subțire. O tendință similară s-a observat și în cazul Finlandei
280

. În 

această populație, sistemul digestiv, excluzând regiunea orofacială, a fost cel de-al treilea 

sistem implicat în malformații congenitale majore detectate în perioada de nou-născut
303

. 

 

În studiul nostru, procentele pe ani arata astfel: 

- 8% în 2014 

- 8% în 2015 

- 9% în 2016 

- 8% în 2017 

- 9% în 2018  

Procentul rezultat este uşor mai ridicat decât în cazul ţărilor din Africa şi Caraibe, dar mai 

redus decât în cazul unor ţări europene. Se observa, ca şi în cazul altor ţări, tendinţa de 

creştere uşoară a procentului de malformaţii congenitale ale tubului digestiv, fapt explicat atât 

prin creşterea adresabilităţii la medic a pacienţilor, cât şi prin evoluţia mijloacelor de 

diagnostic. De asemernea, la creşterea acestui procent a contribuit şi standardizarea criteriilor 

de diagnostic, mai bună în ultimii ani. 

În studiul lui Kumar
279

, absența congenitală, atrezia și stenoza intestinului subțire au 

fost cele mai frecvente (32,6%). Acesta este un rezultat interesant, deoarece majoritatea 
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studiilor anterioare din Europa și Asia au raportat o proporție mai mică de obstrucție a 

intestinului subțire în cadrul malformaţiilor congenitale ale tubului
digestiv285,286,300,301,304

. A 

reprezentat aproape o treime din toate malformațiile majore ale sistemului digestiv la nou-

născuți, cu o prevalență de 2,4 la 10 000 de nașteri vii. O tendință de creștere semnificativă a 

fost observată în prevalența malformațiilor intestinului subțire. O observație similară a fost 

făcută într-un studiu de 10 ani din Finlanda, din anii 1970
280

. Având în vedere faptul că 

leziunile obstructive ale intestinului s-au manifestat invariabil în primele zile de viață și că ar 

putea fi diagnosticate în mod fiabil cu tehnici de imagistică simple și metode consecvente și 

destul de fiabile de colectare a datelor pe întreaga perioadă de studiu, incidența mai mare a 

malformațiilor intestinului subțire și creșterea ratei de prevalență a fost o reflectare reală a 

epidemiologiei sale în această populație. Această prevalență crescândă a fost, de asemenea, 

principalul factor care contribuie la creșterea generală a prevalenței tuturor malformațiilor 

congenitale majore ale sistemului digestiv.  

În studiul personal, malformaţiile localizate la nivelul intestinului subţire au ocupat în 

fiecare an primul loc printre malformaţiile de tub digestiv, însă atrezia şi stenoza au fost 

prezente într-un procent mult mai redus fata de studiul lui Kumar. 

 

4.1.2. Studiul tipurilor de malformatii ale tubului digestive in lotul studiat 

4..1.2.1. Material şi metodă 

Studiul realizat este una de tip descriptiv, însumând 136 de pacienţi cu malformaţii 

digestive internaţi în secţia de Terapie Intensivă a Spitalului Clinic de Urgenţă pentru copii 

Maria Sklodowska Curie Bucureşti în decursul a opt ani de zile, de la 01.01.2011 până la 

31.12.2018.  

Cei 272 de pacienţi însumează un număr de 402 anomalii congenitale ale tubului 

digestiv. 

Criteriile de clasificare luate în considerare sunt: sexul pacienţilor, mediul de 

provenienţa al pacienţilor, greutatea la naştere, prematuritatea (VG≤37) şi scorul Apgar la 1 

min.Pe lângă aceste criterii malformaţiile au fost clasificate în funcţie de tipul malformaţiei, 

unicitatea malformaţiei, complicaţii postoperatorii şi deces. 

4.1.2.2. Rezultate 
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Grafic 1 

 Dintre cei 272 de pacienţi majoritatea, 71%(192), sunt de sex masculin, iar restul de 

29% (80) de sex feminin (grafic 1). 

Unul din criteriile de prematuritate pentru un bebeluş este vârsta gestaţională mai mică 

sau egală cu 37 de săptămâni. Luând in considerare acest criteriu  se observă că mai mult de 

jumatate din copii cu malformaţii digestive care fac parte din anchetă  provin din sarcini duse 

la termen.(grafic 2) 

 

Grafic 2 

Proporţia pe sexe a nou-nascuţilor în funcţie de vârsta gestaţională. Se observă o 

diferenţă semnificativă în prevalenţa malfomaţiilor congenitale digestive la sexul masculin la 

copii născuţi la termen.(grafic 2) 
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Scorul Apgar poate avea valori între 0 şi 10. Un scor mai mic de 3 este considerat un 

scor critic scăzut, între 4-6 destul de scăzut, iar între 7-10 în general normal. 

 

Grafic 3 

Dacă luam în considerare scorul Apgar la un minut 68,38% din nou-născuţi au obţinut 

un scor mai mare de 7. Cele mai mici procentaje există la cei cu un scor Apgar ≤ 3.  La 

17,65% din pacienţi scorul Apgar nu a fost precizat in fişa clinica şi nici alte documente 

ataşate.(grafic 4) 

 

Grafic 4 
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Pacienţii incluşi în anchetă au avut o greutate la naştere cuprinsă între 1100g şi 

4100g.(grafic 5) 

 

Grafic 5 

Dintre aceştia prematurii au avut greutăţi la naştere cuprinse între 1100g şi 3000g, iar 

nou-născuţii la termen între 2000g şi 4100g. 

 

Grafic 6 

Dintre cauzele de deces cele mai frecvente au fost stopul cardiorespirator şi sepsisul. 

Pe lânga acestea au mai fost identificate ca şi cauze de deces pneumonia sau 
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bronhopneumonia de aspiraţie, şocul septic, insuficienţa respiartorie şi/sau insuficienţa 

cardiacă. 

Din cei 272 de pacienţi în urma tratamentului  chirurgical corector al defectului de tub 

digestiv 13,97% au decedat.(grafic 6) Dintre aceştia 20 (7,35%) erau născuţi prematur, iar 18 

(6,62%) erau nascuti la termen. Deci prematuritatea( VG<37 săptămâni) nu poate fi 

considerat un factor important în determinarea prognosticului.(grafic 7,8) 

 

Grafic 7 
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Malformaţiile congenitale ale tubului digestiv au incidenţe diferie, unele fiind întâlnite 

in practica medicală mai des datorită factorilor favorizanţi: anomalii genetice, rasă, anumite 

medicamente, droguri sau substanţe chimice, infectii, stari alterate ale sanatatii materne ş.a.  

Dintre cele 406 de malformaţii cea mai frecvent întalnită este atrezia de esofag. 

Atrezia de esofag este des asociată cu o altă malformaţie congenitală a tubului digestiv: fistula 

traheoesofagiană. (grafic 9) 

 

Grafic 9 
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Grafic 10 

Cum incidenta totala a malformaţiilor congenitale de tub digestiv predomina la sexul 

masculin, este logic ca si incidenta pe sexe a anomaliilor sa fie predominant mai mare la sexul 

masculin. Această majoritate este evidentă în cazul atreziei de esofag, fistulei 

traheoesofagiene, stenozei hipertrofice de pilor, defectelor parietale, imperforaţiei anale, 

ageneziei anorectale şi anomaliilor de colecist şi cai biliare. În cazul ageneziei anorectale şi 

anomaliilor de colecist şi cai biliare nu au fost înregistrate cazuri şi la sexul feminin. Totuşi 

există anomalii congenitale digestive care predomină la sexul feminin, dintre acestea în 

graficul de mai sus se evidenţiază: pancreasul inelar, stenoza duodenală şi hernia ombilicală. 
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În cazul atreziei duodenale şi viciilor de rotaţie se observă o predispoziţie egală a 

malformaţiei, indiferent de sexul pacientului. (grafic 10) 

 

Grafic 11 

În conformitate cu graficul de mai sus se poate afirma ca în cazul prematurilor cea mai 
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sunt frecvente şi anomaliile de perete abdominal (omfalocel, gastroschizis), vestigii ale 

canalului vitelin şi anomalii ale cailor biliare.(grafic 11) 

 

Grafic 12 
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4.1.2.3. Discutii 

Atrezia esofagiană, cu sau fără fistulă, a fost, în studiul personal, cea mai frecventă 

malformaţie la nivelul tubului digestiv. În studiul lui Kumar, acelaşi tip de malformaţie a fost 

cea de-a doua cea mai comună (28,3%) dintre malformaţiile congenital ale tubului digestiv la 

nou-născuți
279

. Prevalența (2,06 la 10.000 de nașteri vii) la această populație a fost similară 

celei raportate în literatură
304-306

. Mai puțin de o treime din cazurile de fistulă 

traheoesofagiană observată în această serie au avut alte malformații congenitale asociate. Nu a 

fost observată o tendință de timp semnificativă în perioada de studiu. Niciunul dintre cazurile 

din studiul lui Kumar nu a fost diagnosticat în perioada antenatală. Rata generală a mortalității 

de 15,2%, pentru nou-născuții cu malformaţii congenital ale tubului digestiv
279

, a fost similară 

celei raportate în Arabia Saudită, dar uşor mai crescută decât în studiul personal, în care am 

obţinut un procent de 13,97%. Dintre cauzele de deces cele mai frecvente au fost stopul 

cardiorespirator şi sepsisul. Pe lângă acestea au mai fost identificate ca şi cauze de deces 

pneumonia sau bronhopneumonia de aspiraţie, şocul septic, insuficienţa respiartorie şi/sau 

insuficienţa cardiacă. 

Rata mortalității (30,08%) pentru copiii cu atrezie esofagiană în studiul lui Kumar
279

 a 

fost mai mare decât cea raportată în ultimii ani din alte țări dezvoltate
304-306

. Două cazuri de 

deces au avut și alte boli cardiace congenitale asociate. Rata mortalității în atrezia esofagiană 

cu fistula traheoesofagiana a fost raportată că variază foarte mult în funcție de malformația 

asociată
304-306

. Studiile efectuate de țările dezvoltate au raportat mortalitate mai mică de 10% 

pentru cazurile izolate și o mortalitate de până la 50% pentru cazurile cu alte malformații 

asociate
306,307

. Cu toate acestea, un studiu mai recent a raportat o mortalitate totală mai mică 

de 5%
308

. Rata mortalității (13,3%)
279

 pentru obstrucția intestinului subțire, care a apărut la 

copii cu alte malformații congenitale asociate, a fost comparabilă cu cea raportată în alte 

studii de specialitate
280,309

. 

Diagnosticul prenatal este foarte important pentru prognosticul ulterior al copiilor cu 

malformaţii de tub digestive. Imediat postnatal, unele dintre malformaţii, cum ar fi stenoza 

intestinală, boala Hirschprung cu segment ultrascurt, fistula traheoesofagiana de tip H, sunt 

leziuni care pot să nu fie evident simptomatice, existând, din acest motiv, posibilitatea de a nu 

fi diagnosticate în acest moment. Acesta este şi motivul pentru care statisticile efectuate doar 

pe baza cazurilor diagnosticate după naştere sunt subestimate
286

.  

În studiul lui Asindi
286

, 12,4% din cazurile admise în unităţile de primiri urgent pentru 

nou-născuţi prezentau o malformaţie de tract gastrointestinal, ceea ce înseamnă că 
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aproximativ 1:1000 de nou-născuţi din regiunea Asser se nasc cu o anomalie congenital de 

tub digestiv, contribuind astfel semnificativ la morbiditatea şi mortalitatea din această 

regiune
286

.  

4.2. Studiul morfometric 

4.2.1. Studiul dimensiunilor stomacului in timpul dezvoltarii intrauterine  

 

4.2.1.1.Introducere 

Stomacul joacă un rol cheie în timpul vieţii intrauterine în circulaţia lichidului 

amniotic. După ce este înghiţit de către făt, acesta ajunge în stomac, unde este fie absorbit, fie 

transferat către intestinul subţire, şi va ajunge din nou în cavitatea amniotică în urma 

activităţii aparatului urinar fetal. Din acest motiv, o malformaţie gastrică ce duce la deficienţe 

funcţionale, va afecta nu doar dimensiunile şi aspectul stomacului, ci şi cantitatea de lichid 

amniotic. Atunci când este plin cu lichid amniotic, stomacul se poate vizualiza în cadranul 

superior stâng al abdomenului fetal
322,323

. 

Deoarece imposibilitatea de a vizualiza stomacul fetal este asociată cu un număr mare 

de anomalii congenitale cu un prognostic nefavorabil, iar un stomac dilatat este un marker de 

obstrucţie gastrointestinală (de exemplu atrezie duodenală), examinarea ultrasonografica a 

stomacului fetal este obligatorie. 

Într-un studiu al lui McKenna din 1995
324

 se afirmă că 52% din feţii care au prezentat 

un stomac cu dimensiuni reduse la examenul ultrasonografic, au avut o evoluţie anormală. 

Din acest motiv, măsurarea dimensiunilor stomacului este importantă şi nu trebuie să 

lipsească dintr-o evaluare ultrasonografica standard. Millener şi colab
325

 au raportat un 

procent de 48% de feţi cu malformatii la feţii la care stomacul nu a putut fi vizualizat la vârsta 

de 14 săptămâni de VIU, dar acest procent a scăzut la 43% dacă absenţa vizualizării a 

persistat după 48 de săptămâni. Spre deosebire de aceste studii. Pretorius şi colab
326

 au 

raportat un procent de 100% evoluţie anormală la feţii la care stomacul nu a putut fi 

vizualizat. 

Cea mai precoce vizualizare ecografică a stomacului fetal este posibilă începând cu 

săptămână a nouă de VIU, iar măsurarea dimensiunilor gastrice este posibilă începând cu 

săptămână a zecea de VIU. Curburile stomacului, fundul, corpul şi pilorul, pot fi vizualizate 

începând cu săptămână a paisprezecea. Nu doar aspectul şi dimensiunile stomacului sunt 

importante, ci şi demonstrarea prezenţei mişcărilor peristaltice. Dimensiunea stomacului poate 
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fi considerată un marker pentru malformaţiile congenitale ale tractului digestiv, ca şi pentru 

tulburările de motilitate intestinală
322,327,328

. 

Scopul acestui studiu este acela de a prezenta valorile dimensiunilor stomacului fetal şi 

dinamica acestora pe parcursul sarcinii. 

 

4.2.1.2.Material şi metoda 

În studiu au fost incluse 135 de gravide urmărite ultrasonografic în perioada ianuarie 

2016-ianuarie 2019. Precizez că atât evoluţia sarcinii cât şi a gravidei au fost normale pe tot 

parcursul sarcinii. Au fost măsurate în fiecare caz diametrele longitudinal, transversal şi 

sagital ale stomacului fetal, precum şi diametrul biparietal şi circumferinţa abdominală. Vârsta 

gestationala a fost calculată de la data ultimei menstruaţii. Analiza statistică a fost efectuată cu 

ajutorul SPSS v.19. 

Grupele de vârsta gestationala (vârsta gest, V) au fost notate astfel: 

- Grupa 1- săptămânile 13-15 

- Grupa 2 – săptămânile 16-18 

- Grupa 3 – sptamanile 19-21 

- Grupa 4 – săptămânile 22-24 

- Grupa 5 – săptămânile 25-27 

- Grupa 6 – săptămânile 28-30 

- Grupa 7 – săptămânile 31-33 

- Grupa 8 - săptămânile 34-36 

- Grupa 9 – săptămânile 37-40 

Variabile incuse în studiu au fost: 

- Lungimea stomacului (diametrul longitudinal) – Lungstom, L 

- Diametrul transversal – transvstom, T 

- Diametrul sagital – apstom, S 

- Diametrul biparietal – DBP 

- Circumferinţa abdominală – CA 

 

4.2.1.3. Rezultate  

 

Fiecare grupa de varsta gestationala a inclus cate 15 cazuri.  

Grupa 1 
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Pentru diametrul longitudinal, valorile masurate sunt intre 3,5 si 8,4 mm, cu o medie 

de 6,18 ±1,51 mm. 

Pentru diametrul transversal, valorile masurate sunt intre 2 si 6 mm, cu o medie de 

4,38±1,25 mm. 

Pentru diametrul sagital, valorile masurate sunt intre 1,6 si 5,4 mm, cu o medie de 

3,4±1,07 mm.  

 

Grupa 2 

- Media pentru diametrul longitudinal al stomacului este 9,84±2,85 mm, valorile fiind 

cuprinse in intervalul 6-15,5 mm 

- Media pentru diametrul transversal este de 5,95±2,1 mm, valorile fiind cuprinse in 

intervalul 2,7-9,5 mm 

- Media pentru diametrul sagital este de 7,78±3,77 mm, valorile fiind cuprinse in 

intervalul 3-15,1 mm 

Se observa ca toate valorile medii au crescut fata de intervalul precedent de varsta 

gestationala. 

Pentru saptamanile 19-21, rezultatele arata astfel: 

Pentru diametrul longitudinal, valoarea medie este de 11,62±3,52 mm, cu valoare 

minima de 6,7mm si valoare maxima de 17,5 mm.  

Pentru diametrul transversal, valoarea medie este de 8,16±3,03 mm, cu un minim de 

3,8 mm si un maxim de 13,8 mm.  

Pentru diametrul sagital, valoarea medie este de 10,8±3,18 mm, valoarea minima 

fiindde 6,1 mm, iar valoarea maxima este de 16,2 mm.  

 

Pentru saptamanile 22-24, rezultatele analizei statistice sunt rezumate in tabelul urmator (tabel 

4): 

Diametrul longitudinal in acest interval are valoarea medie de 15,33±5,95 mm, 

valorile fiind cuprinse in intervalul 7,3-26,3 mm.  

Diametrul transversal are valoarea medie 8,92±3,32 mm, valorile fiind cuprinse in 

intervalul 4,3-14,3 mm. 

Diametrul sagital are valoarea medie de 11,57±4,09 mm, valorile fiind cuprinse in 

intervalul 5,5-20,1 mm.  

 

Pentru saptamanile 25-27, rezultatele arata astfel: 
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- Valoarea medie a diametrului longitudinal este de 17,46±6,37 mm, cu un minim de 8,9 

si un maxim de 28,5 mm. 

- Valoarea medie a diametrului transversal este de 8,24±2,63 mm, cu un minim de 4,7 

mm si un maxim de 12,9 mm 

- Valoarea medie a diametrului sagital este de 14,72±6,26 mm, cu un minim de 5,80 

mm si un maxim de 24,8 mm 

Pentru saptamanile 28-30, valorile obtinute in urma analizei statistice sunt prezentate mai 

jos  

- Valorile diametrului longitudinal sunt cuprinse in intervalul 8,2-37,2 mm, cu o medie 

de 20,98±9,81 mm.  

Valorile diametrului transversal sunt cuprinse in intervalul 5,6-24,8 mm, cu o medie 

de 13,54±6,34 mm.  

Valorile diametrului sagital sunt cuprinse in intervalul 7,2-27,5 mm, cu o medie de 

18,79±6,69 mm.  

Pentru saptamanile 31-33, rezultatele arata astfel: 

Valorile diametrului longitudinal sunt cuprinse in intervalul 9,3-43,6 mm, cu o medie 

de 25,54±10,19 mm.  

Valorile diametrului transversal sunt cuprinse in intervalul 6,5-22,7 mm, cu o medie 

de 12,49±4,65 mm.  

Valorile diametrului longitudinal sunt cuprinse in intervalul 8,3-33,4 mm, cu o medie 

de 19,24±7,81 mm.  

Pentru saptamanile 34-36, rezultatele sunt prezentate in tabelul de mai jos: 

Valorile diametrului longitudinal sunt cuprinse in intervalul 10,4-44,7 mm, cu o medie 

de 24,98±10,62 mm.  

Valorile diametrului transversal sunt cuprinse in intervalul 7,2-20,9 mm, cu o medie 

de 15,55±4,76 mm.  

Valorile diametrului sagital sunt cuprinse in intervalul 8,8-39,2 mm, cu o medie de 

22,12±9,12 mm.  

Pentru saptamanile 37-40, rezultatele analizei statistice a variabilelor incluse in studiu 

sunt prezentate mai jos: 

Valorile diametrului longitudinal sunt cuprinse in intervalul 19,6-43,1 mm, cu o medie 

de 30,45±7,39 mm.  

Valorile diametrului transversal sunt cuprinse in intervalul 10,4-16,7 mm, cu o medie 

de 12,84± 1,84 mm.  
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Valorile diametrului sagital sunt cuprinse in intervalul 14,5-32,5 mm, cu o medie de 

24,89± 6,04 mm.  

 

Am analizat statistic si corelatiile dintre varsta gestationala, dimensiunile stomacului, 

diametrul biparietal si circumferinta abdominala. Evaloarea semnificatiei statistice a 

corelatiilor s-a realizat pe baza coeficientului Pearson. (tabel 1) 

Correlations   

 varstagest lungst Transvst apst DBP CA 

varstagest Pearson Correlation 1 ,733
**
 ,651

**
 ,751

**
 ,891

**
 ,851

**
 

Sig. (2-tailed)  ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 

N 135 135 135 135 135 135 

Lungst Pearson Correlation ,733
**
 1 ,919

**
 ,979

**
 ,879

**
 ,779

**
 

Sig. (2-tailed) ,000  ,000 ,000 ,000 ,000 

N 135 135 135 135 135 135 

Transvst Pearson Correlation ,651
**
 ,919

**
 1 ,924

**
 ,724

**
 ,667

**
 

Sig. (2-tailed) ,000 ,000  ,000 ,000 ,000 

N 135 135 135 135 135 135 

Apst Pearson Correlation ,751
**
 ,979

**
 ,924

**
 1 ,794

**
 ,794

**
 

Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,000  ,000 ,000 

N 135 135 135 135 135 135 

 DBP 
Pearson Correlation ,891

**
 ,879

**
 ,724

**
 ,794

**
 1 ,989

**
 

 
Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,000 ,000  ,000 

 
N 135 135 135 135 135 135 

 CA 
Pearson Correlation ,851

**
 ,779

**
 ,667

**
 ,794

**
 ,989

**
 1 

 
Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,000 ,000 ,000  

 
N 135 135 135 135 135 135 

**. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).   



31 
 

Tabel 1 

Se poate observa ca toate variabilele sunt corelate semnificativ statistic la o valoare a p≤0,01.  

Dintre acestea, cea mai puternica corelatie este intre varsta gestationala si diametrul 

sagital, urmata de cea cu diametrul longitudinal respectiv transversal. In ceea ce priveste 

diametrul biparietal, cea mai puternica corelatie este intre acesta si diametrul longitudinal, iar 

in cazul circumferintei abdominale, cea mai puternica corelatie este tot cu diametrul 

longitudinal.  

 

4.2.1.4. Discutii 

Studiul evoluţiei dimensiunilor stomacului în funcţie de vârsta gestationala a fost 

realizat cu ajutorul examenului ultrasonografic în timp real. Există mai multe studii care au 

măsurat dimensiunile stomacului pe parcursul sarcinii, ca un indice al evoluţiei normale sau 

patologice a tractului digestiv. Feţii la care, în urma unor investigaţii repetate, stomacul nu 

poate fi vizualizat, au o incidenţă crescută a malformaţiilor congenitale şi valori anormale ale 

cantităţii de lichid amniotic. Brumfield şi colab
327

 au observat că din cei 26 de feţi la care 

stomacul nu a putut fi vizualizat, 65% au avut malformaţii de tract digestiv, iar rata de 

supravieţuire a fost de doar 29%. Restul de 35% la care nu s-au putut detecta anomalii 

structurale au avut valori anormale ale volumului de lichid amniotic, iar supravieţuirea în 

rândul acestora a fost de 50%. Cu toate acestea, nu există un standard unanim acceptat 

referitor la capacitatea de predicţie a dimensiunilor stomacului în ceea ce priveşte existenţa şi 

prognosticul malformaţiilor congenitale ale tractului digestiv
322

. 

În studiul lui Kumral
322

 există o corelaţie semnificativă statistic între dimensiunile 

stomacului fetal şi vârsta gestationala şi circumferinţa abdominală. Aceeaşi corelaţie a fost 

observată şi în studiul lui Goldstein şi colab
328

 care a inclus 152 de feţi evaluaţi în săptămânile 

9-40 de vârsta gestationala. Sase şi colab
329

, într-un studiu care a inclus 386 de feţi cu vârste 

gestationale între 18 şi 39 de săptămâni, au constatat că suprafaţa stomacului se corelează atât 

cu vârsta gestationala, cât şi cu diametrul biparietal şi cu volumul stomacului. Cu toate 

acestea, coeficientul de corelaţie între aria stomacului şi vârsta gestationala are cea mai mică 

valoare. Autorii au afirmat că se poate folosi raportul suprafeţei gastrice (gastric area ratio), 

definit că raportul dintre suprafaţa stomacului şi suprafaţa secţiunii transversale a 

abdomenului măsurată la nivelul stomacului, pentru urmărirea evoluţiei stomacului fetal, 

deoarece acest raport este constant pe toată durata sarcinii. Mai mult, aceştia au observat că 

deviaţia standard a dimensiunilor stomacului creşte odată cu vârsta gestationala, ceea ce face 

că dimensiunile stomacului să aibă o capacitate predictivă limitată în ceea ce priveşte 
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anomaliile congenitale ale tubului digestiv, mai ales în ultima parte a sarcinii
322

. În studiul lui 

Nagata şi colab
330

 măsurătorile au fost efectuate pe 618 feti cu vârste gestationale între 16 şi 

41 de săptămâni, şi au fost descrise 4 faze de evoluţie a dimensiunilor stomacului pe parcursul 

sarcinii. Astfel, autorii au raportat o creştere liniara a dimensiunilor stomacului între 

săptămânile 16/17 şi 26/27 (faza 1), apoi dimensiunile au fost constante în perioada 26/27-

32/33 de săptămâni (faza 2), au crescut din nou în perioada 32/33-36/37 de săptămâni (faza 

3), apoi au scăzut în ultimele săptămâni (faza 4) de sarcină. Kepkep şi Kumral
322

 au contrazis 

aceste rezultate, afirmând că, în studiul lor, s-a observat o creştere liniara pe toată durata 

sarcinii, explicând că rezultatele pot fi datorate motilităţii gastrice, care a influenţat rezultatele 

măsurătorilor. 

În studiul personal am constatat existenţa acestor corelaţii între dimensiunile 

stomacului, vârsta gestationala, diametrul biparietal şi circumferinţa abdominală. De 

asemenea, ca şi în studiile menţionate mai sus am constatat că, în ultimele intervaluri incluse 

în studiu, valorile deviaţiei standard au crescut. 

Imposibilitatea de a vizualiza stomacul înainte de săptămâna 14 se poate datora 

cantităţii reduse de lichid amniotic pe care fătul o înghite, cantitate ce nu poate umple 

stomacul. În plus, o unică examinare ecografică transabdominala poate să nu fie suficientă. În 

studiul lui Kepkep şi Kumral
322

, în cazul în care stomacul nu a putut fi vizualizat, examinarea 

s-a repetat după 15-30 de minute, sau, în câteva cazuri, în ziua următoare, şi în toate cazurile 

stomacul a putut fi vizualizat. 

Perkindil şi colab
331

 au afirmat că valoarea circumferinţei abdominale a crescut liniar 

până în săptămâna 24, după care această valoare a crescut uşor până la sfârşitul sarcinii şi au 

considerat că raportul dintre circumferinţa stomacului şi circumferinţa abdominală poste fi 

folosit pentru a aprecia evoluţia dimensiunilor stomacului. La aceeaşi concluzie au ajuns şi 

Kepkep şi Kumral
322

, care au afirmat că valoarea acestui raport este 1/3, constantă pe toată 

durata sarcinii. Acelaşi lucru a fost afirmat şi despre raportul dintre diametrul anteroposterior 

al stomacului şi vârsta gestationala. 

 

4.2.2. Studiul diametrelor intestinului subtire si colonului in timpul dezvoltarii 

intrauterine 

4.2.2.1.Introducere  

Evoluţia dimensiunilor tractului gastro-intestinal fetal uman nu este foarte frecvent 

abordată în literatura de specialitate. Lungimea intestinală și standardele de referință 

disponibile nu sunt foarte numeroase, nici măcar în rapoarte detaliate privind greutățile 
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corporale și a organelor
332-334

. Nu există multe studii nici în legătură cu efectele anomaliilor 

cromozomiale asupra lungimii şi diametrului tubului digestiv
335

 sau despre complicațiile 

obișnuite ale sarcinii, cum ar fi restricția de creștere intrauterină (RCIU), asupra dezvoltării 

tractului gastrointestinal fetal
332,333

. Determinarea lungimilor și greutăților liniare în 

comparație cu intervalele de referință standardizate este esențială pentru evaluarea creșterii și 

dezvoltării fătului și a nou-născutului și face parte integrantă din examinarea 

postmortem
332,334

. Măsurătorile ultrasonografice pentru evaluarea exactă a vârstei gestaționale 

sunt incluse în examinările clasice, fiind foarte importante pentru evaluarea prematurităţii şi 

pentru a stabili cele mai bune direcţii de abordare postnatala
336,337

. 

Evaluarea corectă a lungimii tubului digestiv și cunoașterea valorilor normale și de 

referință sunt importante pentru practica clinică, în special în ceea ce privește prognosticul, 

planificarea adecvată și administrarea postoperatorie după rezecția intestinală majoră care 

poate fi necesară la nou-născuții prematuri cu enterocolită necrotizantă și volvulus 

intestinal
332,333,338

. Măsurarea lungimii intestinului fetal ar putea fi, de asemenea, utilă în 

contextul anomaliilor gastrointestinale fetale asociate cu intestinul scurt, cum ar fi sindromul 

congenital de colon scurt
339

 și sindromul campomelia tip Cumming sau sindromul microcolon 

megacistic
332,340,341

. 

Obiectivele acestui studiu sunt reprezentate de măsurarea lungimii tubului digestiv 

fetal uman în timpul dezvoltării intrauterine la feti fără anomalii structurale sau 

cromozomiale. 

4.2.2.2. Material şi metoda 

Studiul, de tip prospectiv, a inclus 125 de feţi cu vârste gestationale de la 10 săptămâni 

până la termen (peste 40 de săptămâni). Au fost incluse în studiu doar gravidele cu sarcini cu 

evoluţie normală şi care au născut copii fără malformaţii gastrointestinale. Evidenţierea 

peristalticii intestinale a fost realizată examinând fiecare segment continuu minim 90 de 

secunde. Diametrul segmentelor tubului digestiv a fost considerat distanţa dintre suprafeţele 

interne ale pereţilor. A fost luat în calcul doar dimensiunea maximă pentru fiecare segment şi 

fiecare făt. 

4.2.2.3. Rezultate 

Intestinul subţire a fost vizualizat ca un organ hiperecogen, comparativ cu ficatul, în 

60% din cazurile între 10 şi 16 săptămâni. În cazul în care intestinul subţire nu a putut fi 

vizualizat prin ecografie transabdominala, s-a efectuat ecografie transvaginala. Prezenţa 

fluidului în ansele intestinale a fost observată începând cu săptămână a treisprezecea de viaţa 

intrauterină, ca imagini hipoecogene cu dimensiuni de aproximativ 1 mm, la interiorul ansei 
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hipoecogene. După 20 de săptămâni de viaţa intrauterină, conţinutul fluid al intestinului 

subţire este vizibil ca o imagine anecoica în interiorul ansei hiperecogene. Conţinutul fluid al 

anselor intestinale a putut fi vizualizat în 63% din cazuri intre săptămânile 10 şi 15 de viaţa 

intrauterină, în 89% din cazuri între 15 şi 20 de săptămâni şi în 100% din cazuri după 20 de 

săptămâni de viaţa intrauterină. 

În ceea ce priveşte distribuţia cazurilor pe grupe de vârsta gestationala, din cei125 de feţi 

examinaţi, 16 aveau vârste între 10 şi 15 săptămâni de VIU, 17 între 16 şi 20 de săptămâni, 20 

între 21 şi 25 de săptămâni, 23 între 26 şi 30 de săptămâni, 18 între 31 şi 35 de săptămâni, 26 

între 36 şi 40 de săptămâni, iar restul de 5 feti aveau peste 40 de săptămâni.(grafic 43) 

Valorile masuratorilor diametrelor intestinului subtire sunt prezentate in tabelul de mai 

jos (toate valorile sunt exprimate in mm) (tabel 2): 

 

Varsta 

gestationala 

Media  Deviatia 

standard 

Valoare maxima Valoare 

minima 

10-15 sapt 0,98 0,24 1,34 0,63 

16-20 sapt 1,26 0,18 1,67 1,12 

21-25 sapt 1,43 0,27 2,46 1,37 

26-30 sapt 1,92 0,41 2,9 1,45 

31-35 sapt 2,95 0,16 5,2 2,34 

36-40 sapt 3,91 0,25 6,82 3,24 

Peste 40 sapt 4,83 0,28 8,1 4,07 

 

Tabel 2 

Se observa ca valorile diametrului anselor intestinale cresc odata cu varsta 

gestationala, valoarea minima a diametrului fiind de 0,63 mm, pentru varsta gestationala de 

10 saptamani, iar valoarea maxima este de 8,1 mm, la un fat de 42 de saptamani.  

In ceea ce priveste ritmul de crestere, valorile procentuale arata astfel (tabel 3): 

 

Varsta gestationala Rata de crestere 

16-20 sapt 28% 

21-25 sapt 13% 

26-30 sapt 34% 

31-35 sapt 53% 
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36-40 sapt 32% 

Peste 40 sapt 23% 

Tabel 3 

Colonul se identifica si se diferentiaza fata de ansele intestinului subtire atat datorita 

aspectului sau caracteristic cat si pozitiei periferice. El este mai dificil de vizualizat intre 10 si 

18 saptamani de varsta gestationala
242

. Dupa 18 saptamani, in intervalul 18-22 de saptamani, 

colonul are dimensiuni reduse, dar a putut fi vizualizat in 76% din cazuri intre 18 si 20 de 

saptamani, in 90% din cazuri intre 21 si 25 de saptamani, si in 100% din cazuri dupa 25 de 

saptamani. (tabel 4) 

Varsta 

gestationala 

Media  Deviatia 

standard 

Valoare 

maxima 

Valoare minima 

10-15 sapt 1,65 0,43 2,17 1,49 

16-20 sapt 3,82 0,49 5,23 3,36 

21-25 sapt 4,78 0,39 6,7 4,41 

26-30 sapt 8,1 0,28 13,41 7,35 

31-35 sapt 11,8 0,45 17,1 10,23 

36-40 sapt 17,5 0,49 27,44 15,9 

Peste 40 sapt 19,8 0,58 29,23 18,2 

 

Tabel 4 

Valorile diametrului masurat al colonului creste progresiv o data cu varsta 

gestationala, de la 1,65 mm in saptamanile 10-15, la 19,8 mm peste 40 de saptamani, valoarea 

minima fiind de 1,49 mm in saptamana a zecea, iar cea maxima de 29,23 mm in saptamana 

42. (tabel 5) 

Varsta gestationala Rata de crestere 

16-20 sapt 131% 

21-25 sapt 25% 

26-30 sapt 69% 

31-35 sapt 45% 

36-40 sapt 48% 

Peste 40 sapt 13% 

 

Tabel 5 
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Haustrele au fost vizualizate in 8% din cazuri intre 21 si 25 saptamani de varsta 

intrauterina, 68% intre 26 si 30 de saptamani, 81% intre 31 si 35 saptamani, 89% intre 36 si 

40 de saptamani si 94% la fetii de peste 40 de saptamani.  

Prezenta peristalticii la nivelul intestinului este vizualizata ca o modificare rapida a 

formei si aspectului anselor intestinale pline cu fluid
242

. Activitatea peristaltica a putut fi 

observata la 21% din fetii pana in 30 de saptamani, in 52% din cazuri intre 31 si 35 de 

saptamani, in 76% din cazuri intre 35 si 40 de saptamani si in 88% din cazuri peste 40 de 

saptamani.  

4.2.2.4. Discuţii 

Între săptămânile 8 şi 10 de viaţa intrauterină, intestinul fetal se găseşte în hernia 

fiziologică, în interiorul cordonului ombilical, în apropierea intrării sale în abdomenul fetal
342

. 

În săptămâna a zecea, ansele intestinale se reîntorc în cavitatea abdominală. Până în 

săptămâna a 11-a, majoritatea tubului digestiv s-au reîntors în cavitatea abdominală, iar până 

în săptămâna a 12-a, reîntoarcerea este completă. Prin ecografie transvaginala, ansele herniate 

pot fi observate sub forma unei arii hiperecogene la capătul proximal al cordonului ombilical 

în săptămânile 10-11 de viaţa intrauterină
242

. Au fost identificate imagini similare chiar şi 

între săptămânile 8-10 de viata intrauterina
343

. Din acest motiv se recomanda ca 

diagnosticarea defectelor de perete anterior abdominal să nu fie diagnosticate ultrasonografic 

înainte de săptămâna 14 de VIU
343

.  

În săptămânile 10-20 de viaţa intrauterină, lumenul intestinului subţire este dificil de 

vizualizat. Regiunea intestinului subţire poate fi identificată ca o regiune hiperecogena 

(comparativ cu ficatul fetal) în abdomen şi pelvis. Înainte de săptămâna 20, mai ales între 

săptămânile 12-16 de VIU, această arie hiperecogena ocupa o mare parte din pelvisul fetal şi 

abdomenul inferior. În săptămânile următoare, aria devine mai puţin extinsă şi se localizează 

în porţiunea centrală a cavităţii abdominale. Aspectul hiperecogen se poate datora reflecţiei 

pereţilor anselor colabate ale intestinului subţire sau ţesutului adipos mezenterial, deoarece, în 

stadiile tardive de gestaţie, ansele intestinale umplute cu fluid se observa tot ca structuri 

hiperecogene. În special înainte de 20 de săptămâni, această regiune hiperecogena este destul 

de proeminentă şi nu trebuie confundată cu o masă patologică. Investigaţiile ulterioare vor 

demonstra diminuarea acestei arii hiperecogene şi modificarea aspectului, excluzând astfel un 

proces patologic. Ocazional, în interiorul regiunii hiperecogene se pot observa mici zone 

rotunde hipoecogene, reprezentând lumenul unor anse intestinale. Nici ele nu trebuie 

confundate cu un proces patologic. 
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Creşterea ecogenicitatii la nivelul abdomenului fetal a fost asociată cu prezenţa 

calcificărilor din peritonita meconiala, infecţii, neoplasme. Calcificările sunt de obicei 

localizate în ficat, splina sau cavitate peritoneală, unele prezentând şi con de umbră. Masele 

chistice cu margini hiperecogene pot rezulta în urma transformării pseudochistice a peritonitei 

meconiale. Aspectul hiperecogen normal al intestinului subţire nu prezintă umbra acustică sau 

aspect chistic, şi nici nu este însoţită de ascita sau polihidramnios. 

În stadiile tardive de viaţa intrauterină, prezenta anselor pline cu fluid şi cu peristaltica 

vizibilă, ajuta la diferenţierea acestora de un proces patologic. Ileusul meconial se poate 

prezenta ca o arie hiperecogena la nivelul abdomenului inferior fetal, fiind dificil de 

diferenţiat de un aspect normal în stadiile precoce ale sarcinii. Prezenta fluidului normal şi a 

peristalticii, absenta dilataţiei intestinale proximal de presupusa leziune, permit diferenţierea 

intestinului normal de ileusul meconial. 

Cunoaşterea faptului că ansele goale sunt hiperecogene poate fi de folos în diagnosticarea 

omfalocelului. În aceste cazuri, radiografia postnatala şi intervenţia chirurgicală vor putea 

confirma diagnosticul. Valvulele conivente sunt dificil de vizualizat la o examinare de rutină. 

Musculatura intestinului fetal este slab dezvoltată iar peristaltica este şi ea redusă şi 

discontinua până la naştere. După săptămână 27 de VIU, peristaltismul poate fi demonstrat cu 

o frecvenţă din ce în ce mai mare odată cu creşterea vârstei gestationale. Prin comparaţie, 

peristaltica la nivelul colonului poate fi foarte greu detectată pe tot parcursul sarcinii. Acesta 

poate fi identificat datorită poziţiei sale periferice la nivelul abdomenului fetal şi aspectului 

său caracteristic. După 30 de săptămâni de vârsta gestationala, întregul colon poate fi 

vizualizat. Prezenta haustrelor îl diferenţiază de intestinul subţire şi acestea apar că mici 

indentaţii la nivelul lumenului colonic. În stadiile precoce de VIU, haustrele se vizualizează 

ca linii subţiri în interiorul lumenului colonului. Ocazional, haustrele pot fi destul de 

proeminente. După 14 săptămâni de VIU, lipidele sunt absorbite din lumenul colonului, iar 

conţinutul rămas va forma meconiul. Acesta are aspect hipoecogen, comparativ cu aspectul 

ficatului şi intestinului subţire. Ecogenitatea meconiului creşte o dată cu vârsta gestationala, 

dar niciodată nu ajunge să fie hiperecogen, doar să se apropie, în ultimele săptămâni de 

sarcină, de ecogenitatea ficatului. Aspectul de masa hipoecogena rotundă al colonului sigmoid 

poate fi confundat cu o formaţiune chistică, de exemplu un chist ovarian. 

În apropiere de termen, diametrul intestinului subţire nu poate depăşi 6 mm, iar cel al 

colonului 23 mm, după Nyberg
249

, în vreme ce studiul lui Parulekar
242

 a raportat valori de 8 

mm, respectiv 26 mm. În studiul personal, valorile obţinute sunt foarte apropiate de cele ale 

lui Parulekar
242

, respectiv 8,1 şi 27,4 mm.  
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În studiul lui Lap şi colab
354

, diametrul mediu al colonului la gestația de 40 săptămâni a fost 

de 14,5 mm, cu un maxim de 19,4 mm. Pentru intestinul subțire, diametrul mediu la gestația 

de 40 săptămâni a fost de 5,1 mm, cu un maxim de 7,6 mm.  

În cadrul aceluiaşi studiu
354

, doar 26% dintre fetușii cu intestin dilatat au fost diagnosticați cu 

anomalii intestinale la naștere. Studiul arată că dilatarea intestinală fetală se poate rezolva în 

timpul gestației; 56% dintre fetuși la care s-au efectuat măsurători repetate au avut o rezoluție 

a dilatării intestinale la examinările ultrasonografice consecutive. Rezoluția dilataţiei 

intestinale ar trebui să fie considerată liniștitoare pentru un rezultat neonatal normal, deoarece 

nici unul dintre acești fetuși nu a prezentat o patologie intestinală după naștere. În cazurile de 

dilatare tranzitorie a intestinului, a fost diagnosticat un copil cu atrezie biliară; o afecțiune 

văzută doar la 1 din 19.000 de nașteri vii
355

. Dilatarea intestinală prenatală nu a fost descrisă 

în asociere cu atrezia biliară și, prin urmare, aceasta poate fi o simplă coincidentă. 

În toate cazurile cu dilatare progresivă a intestinului subțire, patologia intestinului subțire a 

fost confirmată după naștere. Un diametru redus al intestinului subţire după 25 săptămâni de 

gestație a fost, de asemenea, asociat cu patologia intestinului subțire. Tipul bolii intestinale 

diagnosticate după naștere a fost variabil. În toate aceste cazuri, tratamentul chirurgical a fost 

necesar imediat postnatal. 

Acest lucru subliniază importanța diagnosticului antenatal al patologiei intestinale pentru a 

asigura îngrijirea pediatrică (chirurgicală) imediat după naștere. 

S-au scris relativ puține articole în literatura de specialitate despre creșterea tractului 

gastrointestinal fetal și chiar şi studiile extinse despre greutățile corpului și organelor în 

patologia perinatală nu discută toate despre lungimea intestinală. În plus, standardele de 

referință pentru lungimea intestinală a fătului nu sunt ușor de găsit
333

. Touloukian și Smith
338

 

au studiat 30 de feţi morți și nou-născuți și au arătat că media lungimii intestinului, a 

colonului și lungimile duodenale medii cresc cu VG (vârsta gestationala). Din păcate, cifrele 

și tabelul lungimilor medii ± deviațiile standard au fost prezentate într-un mod care nu este 

ușor de utilizat, deoarece rezultatele au fost grupate în 3 grupe: 19-27 săptămâni de gestație, 

27-35 și peste 35) deşi ar fi fost de preferat intervale mai mici. În 1988, FitzSimmons și 

colab
335

. au studiat 99 de fetuşi (58 de fetuşi fără patologie, 5 fetuşi cu omfalocel, 16 fetuşi cu 

malformaţii cardiace şi 20 de fetuşi cu anomalii cromozomiale, cu vârste gestationale intre 

12-25 săptămâni) şi au raportat o relaţie lineară intre VG şi lungimea componentelor tractul 
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gastrointestinal, precum și cu lungimea totală a tractului gastrointestinal. De asemenea, au 

raportat tracturi gastrointestinale mai scurte la fetușii cu anomalii cromozomiale
335

. Cifrele 

(lungimile față de VG în săptămâni și ecuațiile de regresie), precum și tabelul lungimilor 

medii pentru săptămânile 11 - 24 nu sunt din nou ușor de utilizat în practică de zi cu 

zi. Shanklin și Cooke
333

 au reconfirmat relația de creștere liniară între intestinul subțire și 

lungimea colonului cu VG arătat de alți cercetători și a furnizat cifre și un tabel (lungimi 

medii și valori predictive de 10% -90% față de VG în săptămâni) care sunt practic aplicabile 

numai pentru al treilea trimestru de sarcină (VG ≥ 24 săptămâni). Ei au raportat, de asemenea, 

că lungimile totale mici și mari ale intestinului sunt scăzute în trimestrul III al sarcinii în cazul 

restricţiilor de creştere intrauterină
333

. O lucrare mai recentă și extinsă privind creșterea 

tractului gastrointestinal uman fetal realizată de un grup de cercetători. Acești autori nu s-au 

concentrat asupra măsurătorilor lungimii intestinale, deși arată că lungimea cecului și a 

apendicelui vermiform cresc cu VG și dau un interval de lungime de 5 până la 45 mm pentru 

apendice în perioada fetală
344-348

. 

Determinarea greutăților și măsurătorilor în comparație cu intervalele de referință 

stabilite este esențială pentru evaluarea maturării, creșterii și dezvoltării fătului și a nou-

născutului. Intervalele de referință sunt utilizate pe scară largă în medicina de laborator și 

intervalele de referință pentru greutățile corporale și de organe, precum și măsurătorile liniare, 

fac parte integrantă din examinarea post-mortem a fătului și a sugarilor
333.335

. Evaluarea 

precisă a lungimii gastrointestinale este importantă în contextul clinic deoarece rezecția 

intestinală poate fi necesară la sugarii prematuri cu enterocolită necrotizantă și volvulus la 

nivelul intestinului mijlociu. Cunoașterea lungimii intestinului rămas poate fi esențială pentru 

planificarea adecvată a managementului postoperator, pentru definirea mai precisă a 

sindromului de intestin scurt și pentru prognoză
333

. Mai mult, evaluarea lungimii intestinului 

fetal conform standardelor de referință este necesară pentru interpretarea corectă a rezultatelor 

ultrasonografice în sindroame asociate cu anomalii gastro-intestinale și de intestin scurt, cum 

ar fi sindromul congenital de colon scurt și displazia campomelică Cumming și sindromul 

microcolon megacistic
332

. În practică de laborator, intervalele de referință sunt de obicei 

derivate dintr-un număr rezonabil de mare de specimene donate de subiecți sănătoși sau 

presupuși sănătoși; acest lucru este practic imposibil atunci când se determină intervalele de 

referință pentru greutățile organelor fetale sau neonatale [4] sau măsurătorile liniare. Trebuie 

să avem în vedere întotdeauna că diagramele și tabelele dimensiunilor corpului și greutățile 

organelor trebuie să reflecte greutățile și dimensiunile medii din populația de autopsie 

examinată. Standardele nu pot reflecta cu exactitate populația normală, deoarece fetușii și 
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sugarii care au murit practic nu sunt niciodată obișnuiți
334

. Intervalele de referință determinate 

la o populație de autopsie ar trebui utilizate cu o populație similară și cu înțelegerea faptului 

că compararea lor cu starea normală nu poate fi complet obiectivă
332

. 

În mai multe studii, lungimea intestinului subţire, lungimea colonului şi a apendicelui 

nu au prezentat diferențe între sexe
344,348

. În procesul de macerare, studiile arată că numai 

lungimea colonului este afectată. Se mărește prin macerare "moderată/marcată". Lungimea 

intestinului subțire, lungimea totală a intestinului și a apendicelui nu sunt modificate prin 

macerare. Această constatare este, de asemenea, în acord cu datele publicate anterior
334

, care 

arată că macerarea nu modifică toate măsurătorile corporale sau greutățile. 

Restricția de creștere intrauterină este o problemă comună în timpul sarcinii la om și este 

asociată cu o creștere a morbidității și mortalității perinatale. Lungimea intestinului subțire și 

a colonului la purceii cu restricţie de creştere intrauterină a fost semnificativ mai mică 

comparativ cu cea a purceilor fără restricţie de creştere (P <0,05)
349

. La om, lungimile 

intestinale totale, ca şi cele ale intestinului subţire şi gros sunt scăzute la fătul cu restricţie de 

creştere în trimestrul 3 al sarcinii (VG ≥ 24 săptămâni)
333

. Acest lucru nu este valabil la fetii 

cu restricţie de creştere în trimestrul II al sarcinii (VG = 14-23 săptămâni). Constatările lui 

Shanklin și a lui Cooke
333

, indică faptul că efectul restricţiei de creştere intrauterină asupra 

lungimilor intestinale fetale umane necesită intervale gestationale mai lungi pentru a fi 

detectabile și măsurabile în mod obiectiv. Acesta este probabil motivul pentru care lungimile 

intestinale sunt scăzute în trimestrul III de sarcină, dar nu în al doilea trimestru. 

Trisomia 21 (sindromul Down) este cea mai frecventă anomalie cromozomială 

observată de patologul perinatal. Persoanele cu sindrom Down sunt de statură redusă și au 

oasele lungi mai scurte. În mod similar, fetuşii cu trisomia 21 au femururi şi humerusuri mai 

scurte în utero comparativ cu fetușii normali, în special între 16 și 20 de săptămâni de 

VG
350,351

. În general, asocierea anomaliilor cromozomiale cu tracturile gastrointestinale fetale 

umane mai scurte a fost raportată în studii anterioare
335

. Cu toate acestea, nu există prea multe 

studii specifice referitoare la o asociere între trisomia 21 și lungimea 

gastrointestinală. Rezultatele studiilor demonstrează clar că intestinul subțire fetal și lungimile 

intestinale totale la VG între 14 şi 23 de săptămâni sunt mai scurte la fetii cu trisomie 21 și că 

acest lucru este valabil indiferent de sex, restricţie de creştere sau macerare. Colonul, deși 

"alungit" de macerarea "moderată/marcată", este, de asemenea, mai scurt la fetii cu trisomie 

21 de la 14 la 23 de săptămâni, indiferent de sex sau de restricţia de creştere. Mecanismul care 

stă la baza intestinului scurt în trisomia 21 nu este clar, dar este posibil legat de atrezia 

gastrointestinală și este paralel cu mecanismul propus pentru microcolonul 
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dobândit
352

. Atrezia la nivelul diferitelor părți ale tractului gastrointestinal este crescută la 

fătul cu trisomie 21 și este diagnosticată prin ultrasunete la mijlocul sarcinii. Aceste afirmaţii 

sunt în concordanță cu modelul de creștere fetal în utero femural/humeral (adică femurul și 

humerusul mai scurt) raportate la fătul cu trisomie 21 din trimestrul ÎI de sarcină
350,351

. Mai 

mult, rezultatele pot avea semnificație clinică în ceea ce privește investigarea și înțelegerea 

eventualei baze a constipaţiei cronice, unul dintre simptomele comune cu care se confruntă 

copiii și adulții cu sindromul Down. Baza congenitală sau dobândită pentru această 

constipație este neclară
350

. 

Estimarea corectă a VG poate îmbunătăți calitatea îngrijirii obstetricale
353

, iar 

evaluarea corectă a acesteia, în special în cazul travaliului prematur, ar putea contribui la 

luarea deciziilor esențiale în management
335

. Cu ecografia de screening, VG tinde să fie 

sistematic ajustată în jos până la jumătatea trimestrului ÎI la sugari care au murit perinatal
353

. 

Datele din studiile de specialitate arată clar că lungimea apendicelui nu este afectată de 

nici unul dintre factorii comentaţi, și anume sexul, macerarea, restricţia de creştere, 

malformațiile – fără malformațiile gastrointestinale - și bolile cromozomiale la VG 14 – 23 

săptămâni. De aceea, lungimea apendicelui ar putea fi folosită ca parametru suplimentar 

pentru evaluarea postmortem a VG în cazurile din trimestrul ÎI, dar şi ca indicator 

ultrasonografic pentru VG, în special în trimestrul ÎI
322

 

 

Concluzii 

1. Tractul gastrointestinal este un sistem de organe extrem de complex și 

multifuncțional. Decenii de lucru în mai multe discipline au dus la apariţia unui cadru pentru 

înțelegerea dezvoltării structurilor și funcțiilor care cuprind intestinul matur. 

Formarea unei imagini integrate și cuprinzătoare a creșterii, dezvoltării și maturării 

intestinului și a funcției sale dinamice de-a lungul vieții, precum şi a fenomenelor ce duc la 

perturbarea evoluţiei normale şi la apariţia malformaţiilor, va necesita utilizarea în continuare 

a unor abordări multidisciplinare și punerea în aplicare a unor noi modele de sisteme care să 

permită noi modalități de aprofundare a înțelegerii noastre. 

2. Un număr mare de anomalii ale tubului digestiv pot fi diagnosticate cu ajutorul 

ecografiei prenatale. Multe dintre aceste anomalii au un aspect ultrasonografic nespecific, deşi 

de cele mai multe ori zona afectată poate fi localizată, limitând astfel diagnosticele 

diferenţiale. Este important să fie cunoscute diferitele aspecte normale ale tractului 

gastrointestinal fetal, şi luată în considerare posibilitatea unui intestin normal sau a unor 
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procese patologice cu altă origine decât tubul digestiv, înainte de a diagnostica o malformaţie 

gastrointestinală.  

3. Studiul personal a fost împărţit într-un studiu clinic şi unul morfometric. În prima 

parte a studiului clinic retrospectiv, efectuat în perioada 2014-2018 pe date statistice 

înregistrate în cadrul Spitalului "MS Curie" din Bucureşti, am observat, ca şi în cazul altor ţări 

europene, că procentul de malformaţii congenitale ale tubului digestiv din totalul 

malformaţiilor, variază între 8-9%. Am constatat, în acelaşi timp, o creştere a numărului de 

cazuri de malformaţii ale tractului gastrointestinal, deşi procentele sunt relativ constante, 

deoarece numărul global de cazuri de malformaţii a crescut şi el în fiecare an. 

4. Pe primul loc în cadrul malformaţiilor de tub digestiv se găsesc cele localizate la 

nivelul intestinului subţire, cu un procent de 40-44%. Acestea sunt urmate de malformaţiile 

congenitale ale esofagului, cu un procent de 20- 24%, alte malformaţii ale cailor digestive 

superioare, cu un procent de 14-17%, absentă, atrezia şi stenoza intestinului gros, cu un 

procent aproape constant, de 13-14%, şi malformaţiile ficatului şi cailor biliare, prezente în 8-

9% din cazuri. Având în vedere faptul că malformaţiile congenitale ale intestinului subţire se 

manifestă în primele zile de viață și că ar putea fi diagnosticate în mod fiabil cu investigaţii 

imagistice de rutină, incidența mai mare a acestui tip de malformaţii și creșterea ratei de 

prevalență sunt o reflectare reală a epidemiologiei sale. Această prevalență crescândă a fost, 

de asemenea, principalul factor care a contribuit la creșterea generală a numărului tuturor 

malformațiilor congenitale majore ale sistemului digestiv.  

5. Din cele 272 de cazuri de malformaţii ale tubului digestiv incluse în cea de-a doua 

parte a studiului clinic, 71% sunt de sex masculin. Această majoritate este evidentă în cazul 

atreziei de esofag, fistulei traheoesofagiene, stenozei hipertrofice de pilor, defectelor parietale, 

imperforaţiei anale, ageneziei anorectale şi anomaliilor de colecist şi cai biliare. Există 

anomalii congenitale digestive care predomină la sexul feminin, dintre acestea pancreasul 

inelar, stenoza duodenală şi hernia ombilicală. În cazul atreziei duodenale şi viciilor de rotaţie 

am observat o predispoziţie egală a malformaţiei, indiferent de sexul pacientului. 

6. Cea mai frecventă malformaţie de tub digestiv întâlnită în studiu a fost atrezia 

esofagiană, cu sau fără fistula traheoesofagiana, urmată de stenoza hipertrofică de pilor, 

gastroschizis şi omfalocel. Trebuie întotdeauna să avem în vedere faptul că malformaţiile de 

tub digestiv pot fi localizate la mai multe niveluri în cazul aceluiaşi individ, de aceea la cele 

136 de cazuri incluse în studiu au fost diagnosticate 206 malformaţii. O parte din numărul de 

decese ar fi putut fi evitate dacă s-ar lua în considerare de fiecare dată caracterul polimorf al 
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malformaţiilor congenitale şi s-ar continua examinarea cu aceeaşi acurateţe, chiar şi după ce o 

primă malformaţie a fost identificată.  

7. Cea de-a doua parte a studiului personal consta în evaluarea morfometrică prenatală, 

efectuată pe imagini ultrasonografice, a dimensiunilor stomacului, intestinului subţire şi 

colonului. Deoarece imposibilitatea de a vizualiza stomacul fetal este asociată cu un număr 

mare de anomalii congenitale cu un prognostic nefavorabil, iar un stomac dilatat este un 

marker de obstrucţie gastrointestinală, examinarea ultrasonografica a acestuia devine 

obligatorie. În cazul dimensiunilor stomacului, am constatat o creştere liniara a acestora pe 

parcursul sarcinii, ca şi existenţa unei corelaţii semnificative statistic intre diametrele 

stomacului, vârsta gestationala, diametrul biparietal şi circumferinţa abdominală. Astfel, 

raportul dintre dimensiunile stomacului şi ceilalţi parametri poate fi folosit pentru aprecierea 

evoluţiei normale a stomacului fetal. 

8. Evaluarea corectă a lungimii tubului digestiv și cunoașterea valorilor normale și de 

referință sunt importante pentru practica clinică, în special în ceea ce privește prognosticul, 

planificarea adecvată și managementul postoperator după rezecția intestinală majoră care 

poate fi necesară la nou-născuții prematuri cu enterocolită necrotizantă și volvulus intestinal, 

ca şi în cazul anomaliilor gastrointestinale fetale asociate cu intestinul scurt, cum ar fi 

sindromul congenital de colon scurt sau sindromul microcolon megacistic. Valorile 

diametrului anselor intestinale cresc odată cu vârsta gestationala, valoarea minimă a 

diametrului fiind de 0,63 mm, pentru vârsta gestationala de 10 săptămâni, iar valoarea 

maximă este de 8,1 mm, la un făt de 42 de săptămâni. Cea mai mare rata de creştere a fost 

înregistrată în intervalul 31-35 de săptămâni, cu o valoare de 53%. Valorile diametrului 

măsurat al colonului creşte progresiv o dată cu vârsta gestationala, de la 1,65 mm în 

săptămânile 10-15, la 19,8 mm peste 40 de săptămâni, valoarea minimă fiind de 1,49 mm în 

săptămâna a zecea, iar cea maximă de 29,23 mm în săptămâna 42. Rata de creştere maximă a 

fost inredistrata în săptămânile 16-20 de viaţă intrauterină. 

9. Contribuţia originală a acestui studiu consta în faptul că a evaluat malformaţiile de tub 

digestiv din mai multe perspective, atât din punct de vedere al etapelor de dezvoltare 

embriologică, evidenţiate pe imagini ultrasonografice normale şi patologice, cât şi din punct 

de vedere clinic şi morfometric. Cu cât orizontul cunoaşterii acestui tip de anomalii 

congenitale este mai larg, cu cât înţelegerea fenomenelor care au dus la apariţia acestora este 

mai profundă, cu atât diagnosticul va fi mai precoce şi mai precis, numărul de cazuri 

nediagnosticate va fi mai redus, iar alegerea conduitei postdiagnostic mai potrivită, toate 

acestea favorizând o evoluţie mai bună, atât intrauterin cât şi postnatal. 
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10. Diagnosticarea prenatală a malformaţiilor congenitale a devenit astăzi o parte 

integrantă a obstetricii moderne. Alături de examenul ultrasonografic prenatal, sfatul genetic 

preconcepţie joacă şi el un rol esenţial, iar în cazurile cu risc crescut pentru apariţia unor astfel 

de malformaţii, alături de examenul ecografic se pot efectua amniocenteza şi biopsia de 

vilozităţi coriale, îmbunătăţind astfel calitatea vieţii, atât pentru copiii născuţi cu o astfel de 

malformaţie, cât şi pentru părinţii acestora. 
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