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Partea generala

1.1.Evolutia tubului intestinal primitiv

Evolutia tubului digestiv se referd la diferentierea, diviziunea, fuziunea, cresterea,
migrarea si atrofia unora din componentele sale.

Prin procesele de cudare, apropiere craniocaudale si latero-laterale ale discului
embrionar, din saptdmana a patra, o portiune din sacul vitelin este incorporatd in embrion.
Partea incorporata a sacului vitelin din cavitatea endodermala devine tub digestiv primitiv, iar
restul cavitatii endodermale, sacului vitelin si alantoida, raméan in exteriorul embrionului'?.

(Figura 1)
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Figura 1. Aspectul tubului intestinal primitiv la 18 zile®

Tubul intestinal primitiv rdmane inchis la capatul cranial de membrana orofaringiana
si la capatul caudal de membrana cloacald. Ambele membrane sunt formate din staturi
didermice ecto-endodermale. Absenta mezodermului din dreptul acestora face ca ele sa se
resoarbd: membrana orofaringiand la sfarsitul saptamanii patru si apare stomodeum, iar
membrana cloacald din luna a treia de viatd intrauterind si apare comunicarea intre tubul
digestiv si proctodeum. Astfel, fatul inghite lichid amniotic din luna a treia — a cincea si il
elimina prin intestin, proctodeum si aparatul renal, in cavitatea aminiotica. In partea ventrala,
embrionul pastreazd o comunicare intre sacul vitelin extraembrionar si portiunea mijlocie a
tubului digestiv numita canal vitelin. Pe masura ce embrionul se dezvolta, apar modificari si
la nivelul canalului vitelin, acesta este cuprins intre elementele cordonului ombilical, se
ingusteaza treptat, se alungeste si in cursul lunii a doua Tmpreund cu artera mezenterica
superioara dirijeaza hernierea fiziologica a anselor intestinale in cordon®*®.

Din cele trei foite embrionare derivd structuri specifice aparatului digestiv. Din
ectoderm la capatul cranial i caudal al tubului digestiv se formeaza epiteliul ce tapeteaza
stomodeum si, respectiv, proctodeum. Din endoderm derivd mucoasa tubului digestiv,

glandele mucoasei tubului digestiv. Stroma glandelor (tesutul conjunctiv) se diferentiaza din



mezodermul splahnopleural impreuna cu alte structuri, cum ar fi: submucoasa, musculara si
tunica seroasd a tubului digestiv primitiv. Din crestele neurale deriva celulele sistemului
APUD si plexurile submucos si mienteric (Meissner si Auerbach)™%>,

Tubul intestinal primitiv poate fi impartit din punct de vedere al dezvoltarii in tubul
digestiv faringian/faringele, intestinul anterior/proenteron, intestinul mijlociu/mezenteron si
intestinul posterior/metenteron. Faringele este cuprins intre membrana orofaringiand si
diverticulul traheobronsic. Proenteronul continua caudal tubul faringian si se extinde pana la
limita jumatatii superioare a duodenului. Mezenteronul se intinde de la a doua jumatate a

duodenului pana la 2/3 drepte din colonul transvers, la adult. Metenteronul incepe de la

treimea stanga a colonului transvers si sfarseste la membrana cloacala.(Figura 2)
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Figura 2. Aspectul tubului intestinal primitiv la sfarsitul primei luni de viata intrauterina®

Portiuni din tubul digestiv primitiv si derivatele sale sunt suspendate de peretii
corpului embrionar de mezourile comune ventral si dorsal. Ele sunt straturi duble de peritoneu
care acopera organele si le fixeaza de peretii corpului embrionar. Astfel organele care sunt
acoperite de ambele mezentere devin intraperitoneale iar organele care se formeaza si raman
lipite de peretele posterior vor fi acoperite de peritoneu doar pe suprafata lor anterioara, 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 catre
altul. Aceste ligamente devin cai de acces pentru vasele sanguine, nervii si limfaticele
viscerelor abdominale.

Initial, tubul intestinal anterior, mijlociu §i posterior se afld in stransd legaturd cu
peretele abdominal posterior. In siptimana a cincea segmentele tubului digestiv sunt
suspendate de peretele abdominal prin mezoul dorsal care se intinde de la portiunea inferioara
a esofagului la regiunea cloacala. La nivelul stomacului, mezoul dorsal formeaza mezogastrul

dorsal care, initial, se afla in planul median, iar ulterior este tractionat catre stdnga in timpul



rotatiei stomacului si formeaza bursa omentala si omentul mare, la adult. La nivelul
duodenului mezoul dorsal formeaza mezoduodenul dorsal. Marginea anterioara are dezvoltare
mai lentd, din ea rezultd mica curburd a stomacului, care se plaseaza la dreapta si care e legata
de perete prin mezogastrul ventral Marginea posterioara creste foarte rapid in lungime si
rezultd marea curbura a stomacului, situata la stanga, legata de perete prin mezogastrul dorsal.
Mezoul ventral este o0 membrand subtire formata din doua straturi ce se intalneste la regiunea
terminald a esofagului la nivelul stomacului si in partea superioard a duodenului. Mezenterul
ventral deriva din septul transvers. Cresterea ficatului inspre mica curbura a stomacului
imparte mezoul ventral astfel: omentul mic (de la porfiunea inferioara a esofagului, stomac
pana la ficat si de la portiunea superioard a duodenului pana la ficat se formeaza ligamentele
hepatoesofagian, hepatogastric §i, respectiv, hepatoduodenal; ligamentul falciform (de la
nivelul peretelui ventral al cavitatii abdominale spre ficat) in baza caruia se gaseste vena
ombilicala Fiecare segment al intestinului primitiv are un vas propriu: cel anterior — trunchiul
celiac, cel mijlociu — artera mezenterica superioara si cel posterior — artera mezenterica

inferioara®’. (Figura 3)
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Figura 3. Derivatele tubului intestinal primitiv si sursele lor de vascularizatie®

1..2. Derivatele proenteronului

Proenteronul este delimitat superior de membrana orofaringiana si inferior de ansa
duodenald, mugurele hepatocistic.

Derivatele proenteonului sunt:

. Esofagul;
. Stomacul;
. Duodenul;



. Portiunea distala a canalului biliar;

. Ficatul;
. Caile biliare intra si extrahepatice;
. Pancreasul.

1.3. Derivatele mezenteronului

Mezenteronul se intinde de la mijlocul ansei duodenale (limitd superioard) pana la
flexura colica dreapta (2/3 drepte din colonul transvers). Din extremitatea distald a intestinului
anterior si din partea superioara a intestinului mijlociu se formeaza ansa duodenala din care se
va dezvolta duodenul, in legatura cu intestinul mijlociu.

Derivatele mezenteronului sunt:

° Jumatatea inferioara a duodenului;
. Jejun-ileon;

. Cec, apendicele vermiform;

o Colonul ascendent;

o 2/3 drepte din colonul transvers

Derivatele intestinului primitiv mijlociu sunt irigate de catre artera mezenterica
superioara.

1.4. Derivatele metenteronului

Metenteronul are ca limita superioara flexura colica primara (la unirea 2/3 drepte cu
1/3 stanga a colonului transvers) si se termind la nivelul membranei cloacale. Dupa resorbtia
membranei cloacale metenteronul comunica liber cu canalul alantoidian la nivelul cavitatii noi
formate — cloaca.

Derivatele metenteronului sunt:

. 1/3 stangd a colonului transvers;

. Colonul descendent:

. Colonul sigmoid,

. Rectul,

. Partea superioara a canalului anal.



Capitolul 2
Anomaliile congenitale ale tubului digestiv si glandelor anexe

Anomaliile congenitale apar ca probleme sau complicatii in timpul dezvoltarii
embrionare. Structurile si segmentele aparatului digestiv trec prin numeroase procese de
diferentiere si maturare, deci anomaliile se produc, in general, prin procese de dezvoltare
deficitara sau in exces, prin oprirea unor segmente in dezvoltare, prin procese de malrotatie
sau prin defecte histogenetice. Unele anomalii sunt genetice, insd cauzele de multe ori raman
necunoscute.

Prin procese de dezvoltare deficitard pot sd apara agenezii, aplazii sau atrezii. Prin
procese de dezvoltare in exces pot sd apara duplicatii segmentare ale tubului digestiv.
Procesele de malrotatie pot asocia sau nu defecte de coalescenta iar in urma lor apar diverse
anomalii de pozitie. Printre anomaliile congenitale care au ca etiologie defecte histogenetice
se numara: boala Hirschprung (anomalia plexurilor nervoase intramurale) si mucoviscidoza
(care la nivel digestiv poate duce la ileus meconial, fibroza chistica congenitald a pancreasului
etc.)

Unele din defectele sau anomaliile congenitale pot fi tratate sau ameliorate, altele sunt
incurabile si prezintd sanse mici de supravietuire.

Anomaliile congenitale ale aparatului digestiv pot fi grupate in:

1) Anomalii ale proenteronului

. Atrezie esofagiand

o Stenoza esofagiana congenitala
. Fistule traheo — esofagiene

. Sd. Plummer — Vinson

. Inelul lui Schatzki

° Hernia hiatala

J Stomac bilocular, diverticuli

. Atrezia si stenoza congenitald hipertrofica a pilorului
. Ectopia gastrica

° Stenoza si atrezia duodenala

o Dedublari duodenale

. Situs inversus



2) Anomalii ale Mezenteronului

. Atrezia si stenoza intestinala
. Duplicatii intestinale
. Vestigii ale canalului vitelin: diverticulul congenital ileal (Meckel), fistula

omfaloenterica, chistul vitelin, sinus ombilical

. Ileus meconial

o Boala Hirschprung (megadolicocolonul congenital)

J Insule heterotopice de tesut pancreatic sau gastric in intestinul subtire sau colon
. Omfalocel

. Gastroshizis/laparoschizis (evisceratie congenitald)

° Hernii congenitale: ombilicala, interna, hiatala

o Invaginatia (telescoparea) intestinald congenitala

o Malpozitii cec, apendice

. Malrotatii intestinale

3) Anomalii ale metenteronului

o Imperforatia anala

o Atrezii anorectale

o Agenezie anala cu/fara fistula

o Deschideri anormale ale rectului: fistule recto-vezicale, recto-uretrale, recto-
vaginale

o Stenoze congenitale ale anusului si rectului

. Teratomul sacrococgian

4) Anomalii ale ficatului, colecistului si cailor biliare

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

o Anomalii colecist: atrezia vezicii biliare, vezica biliard dubla, colecist septat,
colecist flotant, dilatatii congenitale ale veziculei biliare

o Anomalii de cai biliare intra- si extrahepatice: stenoze congenitale de coledoc,
chisturi coledociene, atrezie coledociana intra- sau extrahepatica, agenezia canalului cistic, cai

biliare accesorii

5) Anomalii ale pancreasului

o Insule heterotopice de tesut pancreatic In intestin sau stomac



Pancreas inelar
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Partea speciala

Capitolul 3

Examinarea ultrasonografica prenatala a tubului digestiv

Introducere

Ecografia prenatala este capabila sa detecteze o gama foarte variatd de anomalii ale
tractului gastrointestinal. Suspiciunea de diagnostic a unei astfel de anomalii trebuie privita cu
precautie, deoarece exista o mare variabilitate a aspectelor ultrasonografice normale ale
segmentelor tubului digestiv, unele dintre ele putind fi confundate cu aspecte patologice. In
acelasi fel, procesele patologice localizate la nivelul altor organe, pot aparea in timpul
examenului ultrasonografic similar cu imaginea unui intestin dilatat®?®2%°.
Imaginile au fost obtinute cu ajutorul

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

nivelul epigastrului si in partea posterioara a toracelui, deseori cu un perete pluristratificat.

Figura 5. Stomacul- imagine normala (trimestrul | de sarcina)



Figura 6. Stomac — imagine normala (trimestrul 1l de sarcina)

Diagnosticul ecografic prenatal al stenozei duodenale se bazeaza pe identificarea poli

hidramniosului asociatd cu imaginea de "balon dublu" in partea superioara a abdomenului
superior. Imaginea de "balon dublu" se datoreaza unui stomac hiper dilatat plin cu fluid in

cadranul superior stdng, asociat cu un bulb duodenal si el dilatat, situat la dreapta stomacului.

356

Figura 7. Stenoza duodenala
Aceastd imagine corespunde "balonului dublu" cu continut gazos vizualizat postnatal

pe imagini radiologice la nou-nascutii cu atrezie duodenala.

Prezenta celor doud "baloane" cu continut fluid in portiunea superioard a abdomenului
fetal nu indica neapdrat existenta unei atrezii duodenale. Pentru a Intdri suspiciunea de atrezie
duodenala, cel de-al doilea "balon™ trebuie sa fie situat in pozitia bulbului duodenal, de obicei
imediat la dreapta liniei mediane. Daca cel de-al doilea "balon" nu este localizat in pozitia

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



presupune existenta unei obstructii duodenale. Diagnosticul diferential in acest caz depinde de
aspectul si localizarea celui de-al doilea "balon". De exemplu, desi un chist in partea stanga a
abdomenului fetal, vizualizat in acelasi plan cu stomacul, poate da impresia de "balon dublu”,
cel de-al doilea balon este mai degraba un chist renal, chist splenic sau duplicatie gastricézas.
Chiar daca al doilea "balon" este situat in cadranul superior drept, in pozitia
aproximativa a bulbului duodenal, pentru a exista imaginea de "balon dublu” trebuie
demonstratd conexiunea dintre cele doud structuri cu continut lichid, pentru a putea afirma ca

acestea reprezintd un stomac dilatat care se evacueaza intr-un duoden si el dilatat. Daca

aceasta conexiune nu poate fi vizualizata, trebuie luate 1n calcul alte diagnostice posibile.

Figura 8. Atrezie duodenala-se observa imaginea de "balon dublu™(17 saptamani)
Ansele intestinale nu sunt de obicei vizualizate la fatul normal, dacd nu se depune un
efort special in acest sens. Diametrul unei anse intestinale nu depaseste 7 mm, iar lungimea 15

mm, desi valorile sunt Tn majoritatea cazurilor mai mici®*+#4,

Figura 9. Intestinul subtire — imagine normala (trimestrul | de sarcina). Se observa aspectul

hiperecogen la nivelul abdomenului inferior fetal
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Colonul poate fi observat incepand cu sdptamana 22 de viatd intrauterina ca un organ
tubular de-a lungul perimetrului cavitatii abdominale, care se conformeaza configuratiei
clasice a colonului 1n cavitatea abdominald si a rectosigmoidului in pelvis. Prin comparatie,
ansele intestinului subtire sunt situate mai central, au miscari peristaltice care pot fi observate
in timpul examindarilor in timp real si deasemenea calibrul lor este mai redus. In examenul
ultrasonografic prenatal din timpul celui de-al treilea trimestru, colonul poate fi foarte
proeminent, de aceea examinatorul trebuie sa fie foarte familiarizat cu aspectul normal al
colonului, pentru a nu confunda un aspect normal cu unul anormal. Continutul colonului are
de obicei o ecogenitate mai redusa decat a structurilor abdominale invecinate, desi uneori
colonul poate fi hiperecogen in ultima parte a trimestrului al treilea. Diametrul colonului
creste o datd cu varsta gestationala, dar valorile acestuia sunt incluse in intervale destul de
largi, care se pot suprapune partial cu valorile Intilnite In cazul unui colon dilatat. Diametrul

mediu al colonului este de 18 mm.

Gheorghita, * RAB6-D/OB Ml 1.2 Cabinet OG Dr lacovache Tudor
D11373-18-12-04-6 GA=32w3d 10.4cm/1.1/46Hz Tib 0.7 04.12.2018 16:37:

Figura 10. Intestinul gros — imagine normala (trimestrul 111 de sarcina)

Diagnosticul obstructiei de intestin gros trebuie realizat cu precautie, din cauza marii
variabilitati a diametrului si proeminentei segmentelor colonului. Calcificari colonice
intraluminale sau segmente in forma literei V sau U au fost asociate in unele studii cu atrezia
anorectala, dar in absenta acestora sau a altor anomalii fetale, obstructia colonului nu trebuie
afirmata decat daca pot fi evidentiate clar segmente colonice foarte dilatate®® %, Rectul plin
cu meconiu poate fi uneori confundat cu o masa presacrala, eroare care poate fi prevenita daca
262,263

se urmdreste conexiunea cu sigmoidul supraiacent

Boala Hirschsprung se caracterizeaza prin absenta congenitalda a ganglionilor parasimpatici

intramurali intr-un segment al colonului. Aceasta deriva din esecul migrarii neuroblastelor din
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crestele neurale pana la segmentul intestinal respectiv, care are loc in general intre saptamana
a 6-a si a 12-a de gestatie. O altd teorie sugereaza cd boala este cauzatd de degenerarea
neuroblastelor migrate in mod normal in timpul vietii prenatale sau postnatale.

Boala apare la aproximativ 1 din 3000 de nasteri. Este considerata o boald sporadica, desi in
aproximativ 5% din cazuri existi o mostenire familiald. Intr-un numar mic de cazuri, boala
Hirschsprung este asociatd cu trisomia 21. Segmentul aganglionar nu poate transmite o unda
peristalticd si, prin urmare, meconiul se acumuleazd si provoaca dilatarea lumenului
intestinului.

Cavitatea peritoneala

In urma perforatiei intestinale intrauterine apirea peritonita meconiala. Perforarea

percutantd a intestinului poate duce la o peritonitd chimica locala sterild, cu dezvoltarea unei
mase dense de tesut fibros, prin care se etanseaza perforatia. Perforarea intestinald apare de
obicei in apropierea unei anumite forme de obstructie, desi acest lucru nu poate fi intotdeauna
demonstrat. Stenoza intestinala sau atrezia si ileusul meconial reprezinta 65% din cazuri.

Peritonita periferica se gaseste la aproximativ 1 din 3000 de nasteri. Ileusul meconial
si intestinul fetal hiperecogen la 16-18 saptamani de gestatie pot fi prezente la 75% din fetusii
cu fibroza chistica. Prevalenta fibrozei chistice la feti cu diagnostic prenatal de obstructie
intestinala poate fi de aproximativ 10%. Prin urmare, atunci cand au fost excluse alte cauze
ale hiperecogenitatii intestinale, trebuie luate in considerare studiile ADN pentru fibroza
chistica.

Peritonita meconiala este asociatd cu o mortalitate de peste 50% in perioada neonatala.

Figura 11. Peritonita meconiala la un fat de 24 de saptamani. Se observa ascita, ansele

intestinale dilatate post-obstructie si calcificari focale
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Capitolul 4
Studiul personal

Studiul personal este impartit intr-un studiu clinic si un studiu morfometric.

Studiul clinic de tip retrospectiv este la randul lui alcatuit dintr-o parte initiala, ce
urmareste sa evidentieze procentul de malformatii ale tubului digestive raportat la celelalte
tipuri de malformatii congenital. Ce-a de-a doua parte a studiului este dedicatd prezentarii
principalelor tipuri de malformatii ale tubului digestiv si repartitia lor procentuala in cadrul

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

Studiul morfometric constd in masuratori ale dimensiunilor stomacului, intestinului
subtire si colonului, realizate pe imagini ultrasonografice fetale la diferite varste gestationale.

Datele obtinute au fost prelucrate cu ajutorul programului de analiza statisticd SPSS v.19.

4.1.Studiul prevalentei malformatiilor tubului digestiv din totalul malformatiilor

congenitale
4.1.1. Studiul clinic

La randul lui, studiul clinic este impartit intr-o parte care ilustreaza prevalenta
malformatiilor localizate la nivelul tractului gastrointestinal comparativ cu ale localizari, §i 0 a
doua parte care ilustreaza prevalenta tipurilor de malformatii ale tubului digestiv si

caracteristicile demografice ale acestora.

Prima parte a studiului, de tip descriptiv, a fost efectuatd in perioada 2014-2018 si a

inclus cazuri internate si diagnosticate in Spitalul "M S Curie ".

In fiecare an, au fost inregistrate principalele tipuri de malformatii 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 in cadrul malformatiilor de tub digestiv se gasesc cele localizate la nivelul
intestinului subtire, cu un procent de 40-44%. Acestea sunt urmate de malformatiile
congenitale ale esofagului, cu un procent de 20- 24%, alte malformatii ale cailor digestive
superioare, cu un procent de 14-17%, absenta, atrezia si stenoza intestinului gros, cu un
procent aproape constant, de 13-14%, si malformatiile ficatului si cailor biliare, prezente in 8-
9% din cazuri. Avand in vedere faptul ca malformatiile congenitale ale intestinului subtire se
manifestd in primele zile de viatd si ca ar putea fi diagnosticate in mod fiabil cu investigatii
imagistice de rutind, incidenta mai mare a acestui tip de malformatii si cresterea ratei de
prevalentd sunt o reflectare reald a epidemiologiei sale. Aceastd prevalenta crescanda a fost,
de asemenea, principalul factor care a contribuit la cresterea generald a numarului tuturor
malformatiilor congenitale majore ale sistemului digestiv.

4.1.1.3. Discutii

Desi se depun eforturi pentru standardizarea informatiilor privind malformatiile
congenitale, este bine cunoscut faptul cd prevalenta raportatd a malformatiilor congenitale
prezintd o mare variabilitate populationala si geografica, desi nu intotdeauna datele prezentate
sunt in totalitate corecte?”®, Unii dintre factorii recunoscuti pentru variatia prevalentei
raportate includ definitia malformatiilor congenitale si metoda clasificarii acestora, tipul
studiului si lotul inclus, durata perioadei de studiu si perioada de observatie longitudinala a

260,281 29 in perioada 1993-2012, ce a urmadrit

cazurilor  Intr-un studiu efectuat de Kumar
prevalenta malformatiilor congenitale ale tubului digestiv in cadrul populatiilor din Caraibe,
au fost prezentate date statistice extinse in legaturd cu acest tip de malformatii.
Astfel, prevalenta globala a MALFORMATIILOR CONGENITALE ALE TUBULUI
DIGESTIV in aceasta tara din Caraib6279, in perioada de 20 de ani, a fost de 7,3 la 10 000 de
ndscuti vii. Prevalenta raportata a MALFORMATIILOR CONGENITALE ALE TUBULUI
DIGESTIV din alte regiuni ale lumii variaza intre 1 si 15 la 10.000 de ndscuti viiZ®#* %8 Alte

286,288

studii au raportat o prevalenta asemanatoare din térile din Orientul Mijlociu , l1ar cele din

Europa280, 283,285,289,290

variazd Intre 10 si 15 la 10.000 de nascuti vii. Térile din Asia Centrala
si din Asia de Sud-Est au raportat o rata de prevalenta de 5 pana la 10 la 10 000 de nascuti
viiZ®¥®! Tarile din Africa au raportat o rati de prevalenti a MALFORMATIILOR
CONGENITALE ALE TUBULUI DIGESTIV de la una la cinci la 10 000 de nascuti vii*®%*%,
Prevalenta raportati a MALFORMATIILOR CONGENITALE ALE TUBULUI DIGESTIV
din intreaga lume variaza de la 3,3 la 10.000 de nascuti vii din Egipt la 15,3 la 10.000

de nascuti vii in Danemarca® *?2%%_Cu toate acestea, interpretarile si comparatiile acestor
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rezultate sunt adesea dificile datoritd diferentelor de constatare a cazurilor si a modului de
conducere a studiului. Studii mai recente din America de Nord au raportat, de asemenea, 0

< < - < 2293
ratd de prevalenta mai scazuta”™ .

Proportia malformatiilor congenitale de la nivelul tractului gastro-intestinal a aratat, de
asemenea, o variatie largd in randul diferitelor tari, dar a fost de 5 pana la 10% in majoritatea
262283290301 fner  -un  studiu  din  Egipt proportia MALFORMATIILOR
CONGENITALE ALE TUBULUI DIGESTIV a fost de 1,1%%, iar un alt studiu din Nigeria

rapoartelor

a raportat o proportie de 45,29%%2, Proportia de 12,5% detectata la nastere a fost raportata in
studiul din Caraibe (prevalenta de 7,21 cazuri la 10000 de nou-nascuti), procent mai mare
comparativ cu cele raportate in unele tari din Asia, Africa si Europa?’9282283.294:301 ' p stydiu
similar pe termen lung, care a inclus nou-nascutii din Glasgow, a raportat ca peste 7% din
toate malformatiile majore au fost cele ale sistemului digestiv?®. Una dintre principalele
concluzii ale studiului prezentat a fost o tendintd crescatoare inregistratd in prevalenta
generala a MALFORMATIILOR CONGENITALE ALE TUBULUI DIGESTIV. La aceasta
crestere a prevalentei globale a contribuit iIn mare masurd la cresterea prevalentei

1%, In

malformatiilor intestinului subtire. O tendintd similard s-a observat si in cazul Finlande
aceasta populatie, sistemul digestiv, excluzand regiunea orofaciald, a fost cel de-al treilea

sistem implicat iIn malformatii congenitale majore detectate in perioada de nou-nascut®®,

In studiul nostru, procentele pe ani arata astfel:

- 8% 1in 2014

- 8% 1n 2015

- 9% 1n 2016

- 8% in 2017

- 9% 1in 2018

Procentul rezultat este usor mai ridicat decat in cazul tarilor din Africa si Caraibe, dar mai
redus decat in cazul unor tari europene. Se observa, ca si In cazul altor tari, tendinta de
crestere usoard a procentului de malformatii congenitale ale tubului digestiv, fapt explicat atat
prin cresterea adresabilitatii la medic a pacientilor, cat si prin evolutia mijloacelor de
diagnostic. De asemernea, la cresterea acestui procent a contribuit si standardizarea criteriilor
de diagnostic, mai buna in ultimii ani.

In studiul lui Kumar?”, absenta congenitala, atrezia si stenoza intestinului subtire au

fost cele mai frecvente (32,6%). Acesta este un rezultat interesant, deoarece majoritatea
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studiilor anterioare din Europa si Asia au raportat o proportie mai mica de obstructie a
intestinului subtire in cadrul malformatiilor congenitale ale tubulyj®9ev28>286.300301.304 =
reprezentat aproape o treime din toate malformatiile majore ale sistemului digestiv la nou-
ndscuti, cu o prevalentd de 2,4 la 10 000 de nasteri vii. O tendintd de crestere semnificativa a
fost observata in prevalenta malformatiilor intestinului subtire. O observatie similard a fost
facutd intr-un studiu de 10 ani din Finlanda, din anii 1970%*°. Avand in vedere faptul ca
leziunile obstructive ale intestinului s-au manifestat invariabil in primele zile de viata si ca ar
putea fi diagnosticate in mod fiabil cu tehnici de imagistica simple si metode consecvente si
destul de fiabile de colectare a datelor pe intreaga perioada de studiu, incidenta mai mare a
malformatiilor intestinului subtire si cresterea ratei de prevalentd a fost o reflectare reald a
epidemiologiei sale in aceastd populatie. Aceastd prevalentd crescanda a fost, de asemenea,
principalul factor care contribuie la cresterea generalda a prevalentei tuturor malformatiilor
congenitale majore ale sistemului digestiv.

In studiul personal, malformatiile localizate la nivelul intestinului subtire au ocupat in

fiecare an primul loc printre malformatiile de tub digestiv, insd atrezia si stenoza au fost

prezente intr-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 si metoda

Studiul realizat este una de tip descriptiv, insumand 136 de pacienti cu malformatii
digestive internati in sectia de Terapie Intensiva a Spitalului Clinic de Urgenta pentru copii
Maria Sklodowska Curie Bucuresti in decursul a opt ani de zile, de la 01.01.2011 pana la

31.12.2018.

Cei 272 de pacienti Insumeaza un numar de 402 anomalii congenitale ale tubului

digestiv.

Criteriile de clasificare luate in considerare sunt: sexul pacientilor, mediul de
provenienta al pacientilor, greutatea la nastere, prematuritatea (VG<37) si scorul Apgar la 1
min.Pe langa aceste criterii malformatiile au fost clasificate in functie de tipul malformatiei,

unicitatea malformatiei, complicatii postoperatorii si deces.

4.1.2.2. Rezultate
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Clasificare in functie de sexul
pacientilor

EM

mF

Grafic 1

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

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

Unul din criteriile de prematuritate pentru un bebelus este varsta gestationald mai mica
sau egald cu 37 de sdptamani. Luand in considerare acest criteriu se observa ca mai mult de
jumatate din copii cu malformatii digestive care fac parte din anchetd provin din sarcini duse

la termen.(grafic 2)

81,25%

mF

mM

da nu

VG <37

Grafic 2

Proportia pe sexe a nou-nascutilor in functie de varsta gestationald. Se observa o
diferentda semnificativa in prevalenta malfomatiilor congenitale digestive la sexul masculin la
copii nascuti la termen.(grafic 2)
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Scorul Apgar poate avea valori intre 0 si 10. Un scor mai mic de 3 este considerat un

scor critic scazut, intre 4-6 destul de scazut, iar intre 7-10 in general normal.

2,21%

25,00%

0,74%

APGAR 1’

0,74%

1,47%

2,94%

ml
m2
m3
w4
m5
m6
"7
BF:

9
" 10

I nespecificat

Grafic 3

Dacd luam in considerare scorul Apgar la un minut 68,38% din nou-nascuti au obfinut

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

17,65% din pacienti scorul Apgar nu a fost precizat in fisa clinica si nici alte documente

atasate.(grafic 4)

APGAR 1'
25,00%
20,00%
15,00% [~
10,00% |~
500% |
0,00%
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 |nespe-
cificat
W prematur da | 0,74% | 0,74% | 0,00% | 1,47% | 0,74% | 5,88% | 8,09% |13,24%| 4,41% | 0,00% | 5,88%
W prematur nu | 0,00% | 0,00% | 0,74% | 1,47% | 0,74% | 1,47% | 5,15% |14,71%|20,59% 2,21% |11,76%

Grafic 4
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Pacientii inclusi in anchetd au avut o greutate la nastere cuprinsa intre 1100g si
4100g.(grafic 5)

Greutatea la nastere
4500

4000

3500
3000

2500 —
2000

1500 —

1000

500

da nu

Prematur

Grafic 5

Dintre acestia prematurii au avut greutdti la nastere cuprinse intre 1100g si 3000g, iar

nou-nascutii la termen Intre 2000g si 4100g.

Decedati 13,97%

DA
mNU

86,03%

Grafic 6

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

Pe langa acestea au mai fost identificate ca §i cauze de deces pneumonia sau
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bronhopneumonia de aspiratie, socul septic, insuficienta respiartorie si/sau insuficienta

cardiaca.

Din cei 272 de pacienti in urma tratamentului chirurgical corector al defectului de tub

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

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

considerat un factor important in determinarea prognosticului.(grafic 7,8)
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Malformatiile congenitale ale tubului digestiv au incidente diferie, unele fiind ntalnite
in practica medicald mai des datoritd factorilor favorizanti: anomalii genetice, rasd, anumite

medicamente, droguri sau substante chimice, infectii, stari alterate ale sanatatii materne s.a.

Dintre cele 406 de malformatii cea mai frecvent intalnitd este atrezia de esofag.
Atrezia de esofag este des asociata cu o altd malformatie congenitala a tubului digestiv: fistula

traheoesofagiana. (grafic 9)

19,42%

Atrezie de esofag
Fistule traheoesofagiene 16,99%
SHP 14,08%
Gastroschizis 10,19%
Omfalocel 8,74%
Mezenter comun 6,31%
Pancreas inelar 3,88%
Imperforatie anal3 2,91%
Atrezie intestinald 3,40%
Stenoza duodenal3 3,88%
Vestigii ale canalului vitelin 2,43%
Anomalii de céi biliare 1,94%
Agenezii anorectale 1,94%
Atrezie duodenal3 1,94%
Viciu de rotatie 0,97%
Colecist bilobat 0,49%

Hernie ombilical3 0,49%

Grafic 9
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Repartitia malformatiilor pe sexe

EB HF

Atrezie de esofag 12,62%

Fistule traheoesofagiene
SHP 13,11%

Gastroschizis
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Mezenter comun

Pancreas inelar
Imperforatie anala

Atrezie intestinald
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Vestigii ale canalului vitelin
Anomalii de cdi biliare
Agenezii anorectale
Atrezie duodenala

Viciu de rotatie

Colecist bilobat

Hernie ombilicala
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Grafic 10

Cum incidenta totala a malformatiilor 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. Aceastd majoritate este evidentd in cazul atreziei de esofag, fistulei
traheoesofagiene, stenozei hipertrofice de pilor, defectelor parietale, imperforatiei anale,
ageneziei anorectale si anomaliilor de colecist si cai biliare. In cazul ageneziei anorectale si
anomaliilor de colecist si cai biliare nu au fost inregistrate cazuri si la sexul feminin. Totusi
existd anomalii congenitale digestive care predomina la sexul feminin, dintre acestea in

graficul de mai sus se evidentiaza: pancreasul inelar, stenoza duodenala si hernia ombilicala.
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In cazul atreziei duodenale si viciilor de rotatie se observa o predispozitie egald a

malformatiei, indiferent de sexul pacientului. (grafic 10)
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Grafic 11

In conformitate cu graficul de mai sus se poate afirma ca in cazul prematurilor cea mai
frecventa malformatie a tubului digestiv este stenoza hipertrofica de pilor, cu o incidenta de

13,11% din totalul de 406 de malformatii congenitale ale tubului digestiv. La prematuri mai
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sunt frecvente si anomaliile de perete abdominal (omfalocel, gastroschizis), vestigii ale

canalului vitelin si anomalii ale cailor biliare.(grafic 11)
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4.1.2.3. Discutii

Atrezia esofagiand, cu sau fara fistuld, a fost, in studiul personal, cea mai frecventa
malformatie la nivelul tubului digestiv. In studiul lui Kumar, acelasi tip de malformatie a fost
cea de-a doua cea mai comuna (28,3%) dintre malformatiile congenital ale tubului digestiv la
nou-néscu[:iﬂg. Prevalenta (2,06 la 10.000 de nasteri vii) la aceastd populatie a fost similara

celei raportate in literatura®*>%®. M

ai putin de o treime din cazurile de fistuld
traheoesofagiand observata 1n aceasta serie au avut alte malformatii congenitale asociate. Nu a
fost observata o tendintd de timp semnificativa in perioada de studiu. Niciunul dintre cazurile
din studiul lui Kumar nu a fost diagnosticat in perioada antenatald. Rata generala a mortalitatii
de 15,2%, pentru nou-nascutii cu malformatii congenital ale tubului digestiv?’®, a fost similard
celei raportate in Arabia Sauditd, dar usor mai crescutd decat in studiul personal, in care am
obtinut un procent de 13,97%. Dintre cauzele de deces cele mai frecvente au fost stopul
cardiorespirator si sepsisul. Pe ldngd acestea au mai fost identificate ca si cauze de deces
pneumonia sau bronhopneumonia de aspiratie, socul septic, insuficienta respiartorie si/sau
insuficienta cardiaca.

Rata mortalitatii (30,08%) pentru copiii cu atrezie esofagiana in studiul lui Kumar®” a

304308 Doua cazuri de

fost mai mare decat cea raportatd in ultimii ani din alte tari dezvoltate
deces au avut si alte boli cardiace congenitale asociate. Rata mortalitatii in atrezia esofagiana
cu fistula traheoesofagiana a fost raportatd ca variaza foarte mult in functie de malformatia
asociata>*3%, Studiile efectuate de tarile dezvoltate au raportat mortalitate mai mica de 10%
pentru cazurile izolate si o mortalitate de pana la 50% pentru cazurile cu alte malformatii
asociate®®?”_ Cu toate acestea, un studiu mai recent a raportat o mortalitate totald mai mica
de 5%°%. Rata mortalitatii (13,3%)°® pentru obstructia intestinului subtire, care a apirut la
copii cu alte malformatii congenitale asociate, a fost comparabild cu cea raportatd in alte
studii de specialitate?®**%°.

Diagnosticul prenatal este foarte important pentru prognosticul ulterior al copiilor cu
malformatii de tub digestive. Imediat postnatal, unele dintre malformatii, cum ar fi stenoza
intestinala, boala Hirschprung cu segment ultrascurt, fistula traheoesofagiana de tip H, sunt
leziuni care pot sa nu fie evident simptomatice, existand, din acest motiv, posibilitatea de a nu

fi diagnosticate in acest moment. Acesta este si motivul pentru care statisticile efectuate doar

pe baza cazurilor diagnosticate dupa nastere sunt subestimate?®.

In studiul lui Asindi®®®, 12,4% din cazurile admise in unitatile de primiri urgent pentru

nou-nascuti prezentau o malformatie de tract gastrointestinal, ceea ce inseamna ca
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aproximativ 1:1000 de nou-nascuti din regiunca Asser se nasc cu o anomalie congenital de
tub digestiv, contribuind astfel semnificativ la morbiditatea si mortalitatea din aceasta

regiune®®®,

4.2. Studiul morfometric

4.2.1. Studiul dimensiunilor stomacului in timpul dezvoltarii intrauterine

4.2.1.1.Introducere

Stomacul joacd un rol cheie in timpul vietii intrauterine in circulatia lichidului
amniotic. Dupa ce este Inghitit de catre fat, acesta ajunge In stomac, unde este fie absorbit, fie
transferat catre intestinul subtire, si va ajunge din nou in cavitatea amnioticd in urma
activitatii aparatului urinar fetal. Din acest motiv, o malformatie gastrica ce duce la deficiente
functionale, va afecta nu doar dimensiunile si aspectul stomacului, ci si cantitatea de lichid
amniotic. Atunci cand este plin cu lichid amniotic, stomacul se poate vizualiza in cadranul
superior stang al abdomenului fetal®***3%,

Deoarece imposibilitatea de a vizualiza stomacul fetal este asociata cu un numar mare
de anomalii congenitale cu un prognostic nefavorabil, iar un stomac dilatat este un marker de
obstructie gastrointestinalda (de exemplu atrezie duodenald), examinarea ultrasonografica a
stomacului fetal este obligatorie.

Intr-un studiu al lui McKenna din 1995°%*

se afirmd cd 52% din fetii care au prezentat
un stomac cu dimensiuni reduse la examenul ultrasonografic, au avut o evolufie anormala.
Din acest motiv, masurarea dimensiunilor stomacului este importantd si nu trebuie sa

lipseasca dintr-o evaluare ultrasonografica standard. Millener si colab®?

au raportat un
procent de 48% de feti cu malformatii la fetii la care stomacul nu a putut fi vizualizat la varsta
de 14 saptamani de VIU, dar acest procent a scazut la 43% dacd absenta vizualizarii a
persistat dupa 48 de siptimani. Spre deosebire de aceste studii. Pretorius si colab®*° au
raportat un procent de 100% evolutie anormald la fetii la care stomacul nu a putut fi
vizualizat.

Cea mai precoce vizualizare ecografica a stomacului fetal este posibild incepand cu
saptamand a noud de VIU, iar masurarea dimensiunilor gastrice este posibild incepand cu
saptdmand a zecea de VIU. Curburile stomacului, fundul, corpul si pilorul, pot fi vizualizate

incepand cu saptdmana a paisprezecea. Nu doar aspectul si dimensiunile stomacului sunt

importante, ci s1 demonstrarea prezentei miscarilor peristaltice. Dimensiunea stomacului poate
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fi consideratd un marker pentru malformatiile congenitale ale tractului digestiv, ca si pentru
tulburdrile de motilitate intestinala®223%"3%,
Scopul acestui studiu este acela de a prezenta valorile dimensiunilor stomacului fetal si

dinamica acestora pe parcursul sarcinii.

4.2.1.2.Material si metoda
In studiu au fost incluse 135 de gravide urmirite ultrasonografic in perioada ianuarie

2016-ianuarie 2019. Precizez ca atat evolutia sarcinii cat si a gravidei au fost normale pe tot
parcursul sarcinii. Au fost masurate in fiecare caz diametrele longitudinal, transversal si
sagital ale stomacului fetal, precum si diametrul biparietal si circumferinta abdominala. Varsta
gestationala a fost calculata de la data ultimei menstruatii. Analiza statistica a fost efectuata cu
ajutorul SPSS v.19.

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

- Grupa 1- saptamanile 13-15

- Grupa 2 — saptamanile 16-18

- Grupa 3 — sptamanile 19-21

- Grupa 4 — saptamanile 22-24

- Grupa 5 — saptamanile 25-27

- Grupa 6 — saptamanile 28-30

- Grupa 7 — saptaméanile 31-33

- Grupa 8 - saptamanile 34-36

- Grupa 9 — saptamanile 37-40
Variabile incuse in studiu au fost:

- Lungimea stomacului (diametrul longitudinal) — Lungstom, L

- Diametrul transversal — transvstom, T

- Diametrul sagital — apstom, S

- Diametrul biparietal - DBP

- Circumferinta abdominala — CA

4.2.1.3. Rezultate

Fiecare grupa de varsta gestationala a inclus cate 15 cazuri.
Grupa 1l
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Pentru diametrul longitudinal, valorile masurate sunt intre 3,5 si 8,4 mm, cu o0 medie
de 6,18 £1,51 mm.

Pentru diametrul transversal, valorile masurate sunt intre 2 si 6 mm, cu 0 medie de
4,38+1,25 mm.

Pentru diametrul sagital, valorile masurate sunt intre 1,6 si 5,4 mm, cu 0 medie de
3,4+1,07 mm.

Grupa 2
- Media pentru diametrul longitudinal al stomacului este 9,844+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
- Valoarca 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 0 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 o0 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 0 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
22,1249,12 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 0 medie
de 30,45+7,39 mm.
Valorile diametrului transversal sunt cuprinse in intervalul 10,4-16,7 mm, cu 0 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" 7517 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" 7797
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" 9797 924" 1 794" 7947
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).
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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 evolutiei dimensiunilor stomacului in functie de varsta gestationala a fost
realizat cu ajutorul examenului ultrasonografic in timp real. Existd mai multe studii care au
masurat dimensiunile stomacului pe parcursul sarcinii, ca un indice al evolutiei hormale sau
patologice a tractului digestiv. Fetii la care, In urma unor investigatii repetate, stomacul nu
poate fi vizualizat, au o incidenta crescutd a malformatiilor congenitale si valori anormale ale
cantitatii de lichid amniotic. Brumfield si colab®’ au observat ci din cei 26 de feti la care
stomacul nu a putut fi vizualizat, 65% au avut malformatii de tract digestiv, iar rata de
supravietuire 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 supravietuirea in
randul acestora a fost de 50%. Cu toate acestea, nu existd un standard unanim acceptat
referitor la capacitatea de predictie a dimensiunilor stomacului 1n ceea ce priveste existenta si
prognosticul malformatiilor congenitale ale tractului digestiv322.

In studiul lui Kumral®® existd o corelatie semnificativa statistic intre dimensiunile
stomacului fetal si varsta gestationala si circumferinta abdominald. Aceeasi corelatie a fost
observata si in studiul lui Goldstein si colab®®® care a inclus 152 de feti evaluati in s@ptamanile

b329, intr-un studiu care a inclus 386 de feti cu varste

9-40 de varsta gestationala. Sase si cola
gestationale intre 18 si 39 de saptamani, au constatat ca suprafata stomacului se coreleaza atat
cu varsta gestationala, cat si cu diametrul biparietal si cu volumul stomacului. Cu toate
acestea, coeficientul de corelatie Intre aria stomacului si varsta gestationala are cea mai mica
valoare. Autorii au afirmat ca se poate folosi raportul suprafetei gastrice (gastric area ratio),
definit cd raportul dintre suprafata stomacului si suprafata sectiunii transversale a
abdomenului masuratd la nivelul stomacului, pentru urmarirea evolutiei stomacului fetal,
deoarece acest raport este constant pe toatd durata sarcinii. Mai mult, acestia au observat ca

deviatia standard a dimensiunilor stomacului creste odatd cu varsta gestationala, ceea ce face

cd dimensiunile stomacului sd aibd o capacitate predictivd limitatd in ceea ce priveste
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anomaliile congenitale ale tubului digestiv, mai ales in ultima parte a sarcinii**%. In studiul lui
Nagata si colab®*° masuratorile au fost efectuate pe 618 feti cu varste gestationale intre 16 si
41 de saptamani, si au fost descrise 4 faze de evolutie a dimensiunilor stomacului pe parcursul
sarcinii. Astfel, autorii au raportat o crestere liniara a dimensiunilor stomacului intre
saptamanile 16/17 si 26/27 (faza 1), apoi dimensiunile au fost constante in perioada 26/27-
32/33 de saptamani (faza 2), au crescut din nou in perioada 32/33-36/37 de saptamani (faza

132 au contrazis

3), apoi au scazut in ultimele saptamani (faza 4) de sarcind. Kepkep si Kumra
aceste rezultate, afirmand ca, in studiul lor, s-a observat o crestere liniara pe toata durata
sarcinii, explicand ca rezultatele pot fi datorate motilitatii gastrice, care a influentat rezultatele
masuratorilor.

In studiul personal am constatat existenta acestor corelatii intre dimensiunile
stomacului, varsta gestationala, diametrul biparietal si circumferinta abdominald. De
asemenea, ca si in studiile mentionate mai sus am constatat ca, in ultimele intervaluri incluse
in studiu, valorile deviatiei standard au crescut.

Imposibilitatea de a vizualiza stomacul Tnainte de saptimana 14 se poate datora
cantititii reduse de lichid amniotic pe care fatul o inghite, cantitate ce nu poate umple
stomacul. In plus, o unici examinare ecografica transabdominala poate si nu fie suficienta. In
studiul lui Kepkep si Kumral*??, in cazul in care stomacul nu a putut fi vizualizat, examinarea
s-a repetat dupa 15-30 de minute, sau, in cateva cazuri, in ziua urmatoare, si in toate cazurile
stomacul a putut fi vizualizat.

Perkindil si colab®*

au afirmat ca valoarea circumferintei abdominale a crescut liniar
pana in saptamana 24, dupa care aceastd valoare a crescut usor pana la sfarsitul sarcinii si au
considerat ca raportul dintre circumferinta stomacului si circumferinta abdominald poste fi
folosit pentru a aprecia evolutia dimensiunilor stomacului. La aceeasi concluzie au ajuns si

Kepkep si Kumral®?

, care au afirmat ca valoarea acestui raport este 1/3, constantd pe toatd
durata sarcinii. Acelasi lucru a fost afirmat si despre raportul dintre diametrul anteroposterior

al stomacului si varsta gestationala.

4.2.2. Studiul diametrelor intestinului subtire si colonului in timpul dezvoltarii
intrauterine
4.2.2.1.Introducere

Evolutia dimensiunilor tractului gastro-intestinal fetal uman nu este foarte frecvent
abordatd 1n literatura de specialitate. Lungimea intestinald si standardele de referinta

disponibile nu sunt foarte numeroase, nici macar in rapoarte detaliate privind greutitile
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corporale si a 0rganelor332'334. Nu existd multe studii nici in legaturd cu efectele anomaliilor

. e e . . .. . 335
cromozomiale asupra lungimii si diametrului tubului digestiv

sau despre complicatiile
obignuite ale sarcinii, cum ar fi restrictia de crestere intrauterind (RCIU), asupra dezvoltarii
tractului gastrointestinal fetal****%, Determinarea lungimilor si greutatilor liniare in
comparatie cu intervalele de referinta standardizate este esentiald pentru evaluarea cresterii si
dezvoltarii fatului si a nou-ndscutului si face parte integrantd din examinarea

332,334

postmortem . Masuratorile ultrasonografice pentru evaluarea exacta a varstei gestationale

sunt incluse in examinarile clasice, fiind foarte importante pentru evaluarea prematuritatii si
pentru a stabili cele mai bune directii de abordare postnatala336’337.

Evaluarea corectd a lungimii tubului digestiv si cunoasterea valorilor normale si de
referintd sunt importante pentru practica clinica, in special in ceea ce priveste prognosticul,
planificarea adecvata si administrarea postoperatorie dupa rezectia intestinald majord care
poate fi necesard la nou-ndscutii prematuri cu enterocolitd necrotizantd si volvulus
intestinal®*2%%3%® Masurarea lungimii intestinului fetal ar putea fi, de asemenea, utild in
contextul anomaliilor gastrointestinale fetale asociate cu intestinul scurt, cum ar fi sindromul

congenital de colon scurt®*

332,340,341

si sindromul campomelia tip Cumming sau sindromul microcolon
megacistic

Obiectivele acestui studiu sunt reprezentate de masurarea lungimii tubului digestiv
fetal uman in timpul dezvoltirii intrauterine la feti fard anomalii structurale sau
cromozomiale.
4.2.2.2. Material si metoda

Studiul, de tip prospectiv, a inclus 125 de feti cu varste gestationale de la 10 saptamani
pana la termen (peste 40 de sdptamani). Au fost incluse in studiu doar gravidele cu sarcini cu
evolutie normald §i care au nascut copii fara malformatii gastrointestinale. Evidentierea
peristalticii intestinale a fost realizatd examinand fiecare segment continuu minim 90 de
secunde. Diametrul segmentelor tubului digestiv a fost considerat distanta dintre suprafetele
interne ale peretilor. A fost luat in calcul doar dimensiunea maxima pentru fiecare segment si
fiecare fat.
4.2.2.3. Rezultate

Intestinul subtire a fost vizualizat ca un organ hiperecogen, comparativ cu ficatul, in
60% din cazurile intre 10 si 16 saptimani. In cazul in care intestinul subtire nu a putut fi
vizualizat prin ecografie transabdominala, s-a efectuat ecografie transvaginala. Prezenta
fluidului 1n ansele intestinale a fost observatd incepand cu saptdmana a treisprezecea de viata

intrauterind, ca imagini hipoecogene cu dimensiuni de aproximativ 1 mm, la interiorul ansei
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hipoecogene. Dupa 20 de saptamani de viata intrauterind, continutul fluid al intestinului

subtire este vizibil ca o imagine anecoica in interiorul ansei hiperecogene. Continutul fluid al

anselor intestinale a putut fi vizualizat in 63% din cazuri intre saptamanile 10 si 15 de viata

intrauterind, in 89% din cazuri Intre 15 i 20 de sd@ptamani si in 100% din cazuri dupa 20 de

saptamani de viata intrauterina.

In ceea ce priveste distributia cazurilor pe grupe de varsta gestationala, din ceil25 de feti

examinati, 16 aveau varste intre 10 si 15 saptamani de VIU, 17 intre 16 si 20 de sdptamani, 20

intre 21 si 25 de saptamani, 23 Intre 26 si 30 de saptamani, 18 intre 31 si 35 de saptamani, 26

intre 36 si 40 de saptamani, iar restul de 5 feti aveau peste 40 de saptamani.(grafic 43)

Valorile masuratorilor diametrelor intestinului subtire sunt prezentate in tabelul de mai

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

Varsta Media Deviatia Valoare maxima | Valoare
gestationala standard 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 391 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®*?. 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 Media Deviatia Valoare Valoare minima
gestationala standard maxima

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®*. 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. Discutii

Intre saptaimanile 8 si 10 de viata intrauterind, intestinul fetal se giseste in hernia
fiziologica, in interiorul cordonului ombilical, in apropierea intrarii sale in abdomenul fetal®*?,
In siptimana a zecea, ansele intestinale se reintorc in cavitatea abdominald. Pani in
saptamana a 11-a, majoritatea tubului digestiv s-au reintors in cavitatea abdominala, iar pana
in sdptamana a 12-a, reintoarcerea este completa. Prin ecografie transvaginala, ansele herniate
pot fi observate sub forma unei arii hiperecogene la capatul proximal al cordonului ombilical

in saptamanile 10-11 de viata intrauterina*

. Au fost identificate imagini similare chiar si
intre sdptimanile 8-10 de viata intrauterina®®. Din acest motiv se recomanda ca
diagnosticarea defectelor de perete anterior abdominal sd nu fie diagnosticate ultrasonografic
inainte de saptamana 14 de VIU®.

in saptamanile 10-20 de viata intrauterind, lumenul intestinului subtire este dificil de
vizualizat. Regiunea intestinului subtire poate fi identificatd ca o regiune hiperecogena
(comparativ cu ficatul fetal) in abdomen si pelvis. Inainte de siptimana 20, mai ales intre
saptamanile 12-16 de VIU, aceasta arie hiperecogena ocupa o mare parte din pelvisul fetal si
abdomenul inferior. In sdptimanile urmitoare, aria devine mai putin extinsa si se localizeazi
in portiunea centrald a cavitatii abdominale. Aspectul hiperecogen se poate datora reflectiei
peretilor anselor colabate ale intestinului subtire sau tesutului adipos mezenterial, deoarece, in
stadiile tardive de gestatie, ansele intestinale umplute cu fluid se observa tot ca structuri
hiperecogene. In special inainte de 20 de saptimani, aceasti regiune hiperecogena este destul
de proeminenta si nu trebuie confundatd cu o masa patologica. Investigatiile ulterioare vor
demonstra diminuarea acestei arii hiperecogene si modificarea aspectului, excluzand astfel un
proces patologic. Ocazional, in interiorul regiunii hiperecogene se pot observa mici zone
rotunde hipoecogene, reprezentand lumenul unor anse intestinale. Nici ele nu trebuie

confundate cu un proces patologic.
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Cresterea ecogenicitatii la nivelul abdomenului fetal a fost asociatd cu prezenta
calcificarilor din peritonita meconiala, infectii, neoplasme. Calcificarile sunt de obicei
localizate in ficat, splina sau cavitate peritoneald, unele prezentand si con de umbra. Masele
chistice cu margini hiperecogene pot rezulta in urma transformarii pseudochistice a peritonitei
meconiale. Aspectul hiperecogen normal al intestinului subtire nu prezintd umbra acustica sau
aspect chistic, si nici nu este insotitd de ascita sau polihidramnios.

In stadiile tardive de viata intrauterina, prezenta anselor pline cu fluid si cu peristaltica
vizibila, ajuta la diferentierea acestora de un proces patologic. Ileusul meconial se poate
prezenta ca o arie hiperecogena la nivelul abdomenului inferior fetal, fiind dificil de
diferentiat de un aspect normal in stadiile precoce ale sarcinii. Prezenta fluidului normal si a
peristalticii, absenta dilatatiei intestinale proximal de presupusa leziune, permit diferentierea
intestinului normal de ileusul meconial.

Cunoasterea faptului cd ansele goale sunt hiperecogene poate fi de folos in diagnosticarea
omfalocelului. In aceste cazuri, radiografia postnatala si interventia chirurgicald vor putea
confirma diagnosticul. Valvulele conivente sunt dificil de vizualizat la o examinare de rutina.
Musculatura intestinului fetal este slab dezvoltata iar peristaltica este si ea redusa si
discontinua pana la nastere. Dupa saptamana 27 de VIU, peristaltismul poate fi demonstrat cu
o frecventd din ce in ce mai mare odatd cu cresterea varstei gestationale. Prin comparatie,
peristaltica la nivelul colonului poate fi foarte greu detectata pe tot parcursul sarcinii. Acesta
poate fi identificat datorita pozitiei sale periferice la nivelul abdomenului fetal si aspectului
sau caracteristic. Dupd 30 de sdptdmani de varsta gestationala, intregul colon poate fi
vizualizat. Prezenta haustrelor il diferenfiaza de intestinul subtire si acestea apar cd mici
indentatii la nivelul lumenului colonic. In stadiile precoce de VIU, haustrele se vizualizeaza
ca linii subtiri 1n interiorul lumenului colonului. Ocazional, haustrele pot fi destul de
proeminente. Dupa 14 saptamani de VIU, lipidele sunt absorbite din lumenul colonului, iar
continutul ramas va forma meconiul. Acesta are aspect hipoecogen, comparativ cu aspectul
ficatului si intestinului subtire. Ecogenitatea meconiului creste o datd cu varsta gestationala,
dar niciodata nu ajunge sa fie hiperecogen, doar sa se apropie, in ultimele saptdmani de
sarcind, de ecogenitatea ficatului. Aspectul de masa hipoecogena rotunda al colonului sigmoid
poate fi confundat cu o formatiune chistica, de exemplu un chist ovarian.

In apropiere de termen, diametrul intestinului subtire nu poate depisi 6 mm, iar cel al

242

colonului 23 mm, dupa Nyberg®®, in vreme ce studiul lui Parulekar®? a raportat valori de 8

mm, respectiv 26 mm. In studiul personal, valorile obtinute sunt foarte apropiate de cele ale

242

lui Parulekar®™, respectiv 8,1 si 27,4 mm.
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In studiul lui Lap si colab®®*, diametrul mediu al colonului la gestatia de 40 saptamani a fost
de 14,5 mm, cu un maxim de 19,4 mm. Pentru intestinul subtire, diametrul mediu la gestatia

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

In cadrul aceluiasi studiu®™*, doar 26% dintre fetusii cu intestin dilatat au fost diagnosticati cu
anomalii intestinale la nastere. Studiul aratd ca dilatarea intestinald fetald se poate rezolva in
timpul gestatiei; 56% dintre fetusi la care s-au efectuat masuratori repetate au avut o rezolutie
a dilatarii intestinale la examindrile ultrasonografice consecutive. Rezolutia dilatatiei
intestinale ar trebui sd fie considerata linistitoare pentru un rezultat neonatal normal, deoarece
nici unul dintre acesti fetusi nu a prezentat o patologie intestinald dupa nastere. In cazurile de
dilatare tranzitorie a intestinului, a fost diagnosticat un copil cu atrezie biliard; o afectiune
vazutd doar la 1 din 19.000 de nasteri vii*>. Dilatarea intestinald prenatald nu a fost descrisa

in asociere cu atrezia biliara si, prin urmare, aceasta poate fi o simpla coincidenta.

In toate cazurile cu dilatare progresiva a intestinului subtire, patologia intestinului subtire a
fost confirmata dupa nastere. Un diametru redus al intestinului subtire dupd 25 saptdmani de
gestatie a fost, de asemenea, asociat cu patologia intestinului subtire. Tipul bolii intestinale
diagnosticate dupi nastere a fost variabil. In toate aceste cazuri, tratamentul chirurgical a fost

necesar imediat postnatal.

Acest lucru subliniaza importanta diagnosticului antenatal al patologiei intestinale pentru a

asigura ingrijirea pediatrica (chirurgicald) imediat dupa nastere.

S-au scris relativ putine articole in literatura de specialitate despre cresterea tractului
gastrointestinal fetal si chiar si studiile extinse despre greutdtile corpului si organelor in
patologia perinatald nu discutd toate despre lungimea intestinald. In plus, standardele de
referinti pentru lungimea intestinala a fatului nu sunt usor de gasit**. Touloukian si Smith®*®
au studiat 30 de feti morti si nou-ndscuti si au ardtat cd media lungimii intestinului, a
colonului si lungimile duodenale medii cresc cu VG (varsta gestationala). Din pacate, cifrele
si tabelul lungimilor medii + deviatiile standard au fost prezentate intr-un mod care nu este
usor de utilizat, deoarece rezultatele au fost grupate in 3 grupe: 19-27 saptamani de gestatie,
27-35 si peste 35) desi ar fi fost de preferat intervale mai mici. In 1988, FitzSimmons si

colab®®

. au studiat 99 de fetusi (58 de fetusi fara patologie, 5 fetusi cu omfalocel, 16 fetusi cu
malformatii cardiace si 20 de fetusi cu anomalii cromozomiale, cu varste gestationale intre

12-25 saptamani) si au raportat o relatie lineara intre VG si lungimea componentelor tractul
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gastrointestinal, precum si cu lungimea totald a tractului gastrointestinal. De asemenea, au
raportat tracturi gastrointestinale mai scurte la fetusii cu anomalii cromozomiale®*. Cifrele
(lungimile fatda de VG in saptamani si ecuatiile de regresie), precum si tabelul lungimilor
medii pentru sdptdmanile 11 - 24 nu sunt din nou usor de utilizat in practicd de zi cu
zi. Shanklin si Cooke®* au reconfirmat relatia de crestere liniard intre intestinul subtire si
lungimea colonului cu VG aratat de alti cercetdtori si a furnizat cifre si un tabel (lungimi
medii si valori predictive de 10% -90% fatd de VG in saptdmani) care sunt practic aplicabile
numai pentru al treilea trimestru de sarcina (VG > 24 saptamani). Ei au raportat, de asemenea,
ca lungimile totale mici si mari ale intestinului sunt scazute in trimestrul III al sarcinii in cazul
restrictiilor de crestere intrauterini>->. O lucrare mai recentd si extinsd privind cresterea
tractului gastrointestinal uman fetal realizatd de un grup de cercetétori. Acesti autori nu s-au
concentrat asupra masuratorilor lungimii intestinale, desi aratd ca lungimea cecului si a
apendicelui vermiform cresc cu VG si dau un interval de lungime de 5 pana la 45 mm pentru
apendice in perioada fetala®** 3,

Determinarea greutatilor si masurdtorilor in comparatie cu intervalele de referinta
stabilite este esentiald pentru evaluarea maturdrii, cresterii si dezvoltarii fatului si a nou-
nascutului. Intervalele de referintd sunt utilizate pe scard largd in medicina de laborator si
intervalele de referinta pentru greutatile corporale si de organe, precum si masuratorile liniare,
fac parte integrantd din examinarea post-mortem a fatului si a sugarilor333'335. Evaluarea
precisd a lungimii gastrointestinale este importantd in contextul clinic deoarece rezectia
intestinala poate fi necesard la sugarii prematuri cu enterocolitd necrotizantd si volvulus la
nivelul intestinului mijlociu. Cunoasterea lungimii intestinului ramas poate fi esentiald pentru
planificarea adecvatd a managementului postoperator, pentru definirea mai precisd a
sindromului de intestin scurt si pentru prognoza>>>. Mai mult, evaluarea lungimii intestinului
fetal conform standardelor de referinta este necesara pentru interpretarea corecta a rezultatelor
ultrasonografice in sindroame asociate cu anomalii gastro-intestinale si de intestin scurt, cum
ar fi sindromul congenital de colon scurt si displazia campomelicdi Cumming si sindromul

332 fn practica de laborator, intervalele de referintd sunt de obicei

microcolon megacistic
derivate dintr-un numar rezonabil de mare de specimene donate de subiecti sanatosi sau
presupusi sandtosi; acest lucru este practic imposibil atunci cand se determind intervalele de
referinta pentru greutatile organelor fetale sau neonatale [4] sau masuratorile liniare. Trebuie
sa avem 1n vedere Intotdeauna cd diagramele si tabelele dimensiunilor corpului si greutatile

organelor trebuie sd reflecte greutdtile si dimensiunile medii din populatia de autopsie

examinata. Standardele nu pot reflecta cu exactitate populatia normala, deoarece fetusii si
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sugarii care au murit practic nu sunt niciodata obisnui[:i334. Intervalele de referintd determinate
la o populatie de autopsie ar trebui utilizate cu o populatie similard si cu intelegerea faptului
cd compararea lor cu starea normald nu poate fi complet obiectiva>*2.

In mai multe studii, lungimea intestinului subtire, lungimea colonului si a apendicelui
nu au prezentat diferente intre sexe>*3%8 procesul de macerare, studiile aratd cad numai
lungimea colonului este afectatd. Se mareste prin macerare "moderatd/marcata". Lungimea
intestinului subtire, lungimea totald a intestinului si a apendicelui nu sunt modificate prin
macerare. Aceasta constatare este, de asemenea, in acord cu datele publicate anterior™>*, care
aratd ca macerarea nu modifica toate masuratorile corporale sau greutatile.

Restrictia de crestere intrauterind este o problema comuna in timpul sarcinii la om si este
asociatad cu o crestere a morbiditatii si mortalitatii perinatale. Lungimea intestinului subtire si
a colonului la purceii cu restrictie de crestere intrauterind a fost semnificativ mai mica
comparativ cu cea a purceilor fard restrictie de crestere (P <0,05)**°. La om, lungimile
intestinale totale, ca si cele ale intestinului subtire si gros sunt scazute la fatul cu restrictie de

333 Acest lucru nu este valabil la fetii

crestere 1n trimestrul 3 al sarcinii (VG > 24 saptamani)
cu restrictie de crestere 1n trimestrul II al sarcinii (VG = 14-23 sdptamani). Constatarile lui
Shanklin si a lui Cooke®, indica faptul ca efectul restrictiei de crestere intrauterind asupra
lungimilor intestinale fetale umane necesitd intervale gestationale mai lungi pentru a fi
detectabile si masurabile in mod obiectiv. Acesta este probabil motivul pentru care lungimile
intestinale sunt scazute in trimestrul III de sarcind, dar nu in al doilea trimestru.

Trisomia 21 (sindromul Down) este cea mai frecventd anomalie cromozomiald
observatd de patologul perinatal. Persoanele cu sindrom Down sunt de statura redusa si au
oasele lungi mai scurte. in mod similar, fetusii cu trisomia 21 au femururi si humerusuri mai
scurte In utero comparativ cu fetusii normali, in special intre 16 si 20 de sdptdmani de
VG*0# i general, asocierea anomaliilor cromozomiale cu tracturile gastrointestinale fetale
umane mai scurte a fost raportata in studii anterioare®®. Cu toate acestea, nu exista prea multe
studii  specifice referitoare la o asociere intre trisomia 21 s1  lungimea
gastrointestinald. Rezultatele studiilor demonstreaza clar ca intestinul subtire fetal si lungimile
intestinale totale la VG intre 14 si 23 de sdptamani sunt mai scurte la fetii cu trisomie 21 si ca
acest lucru este valabil indiferent de sex, restrictie de crestere sau macerare. Colonul, desi
"alungit" de macerarea "moderata/marcata”, este, de asemenea, mai scurt la fetii cu trisomie
21 de la 14 1a 23 de saptamani, indiferent de sex sau de restrictia de crestere. Mecanismul care
sta la baza intestinului scurt in trisomia 21 nu este clar, dar este posibil legat de atrezia

gastrointestinala si este paralel cu mecanismul propus pentru microcolonul
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dobandit®2. Atrezia la nivelul diferitelor parti ale tractului gastrointestinal este crescutd la
fatul cu trisomie 21 si este diagnosticata prin ultrasunete la mijlocul sarcinii. Aceste afirmatii
sunt in concordantd cu modelul de crestere fetal in utero femural/humeral (adica femurul si
humerusul mai scurt) raportate la fatul cu trisomie 21 din trimestrul 1I de sarcina®>**!, Mai
mult, rezultatele pot avea semnificatie clinicd in ceea ce priveste investigarea si intelegerea
eventualei baze a constipatiei cronice, unul dintre simptomele comune cu care se confrunta
copiii si adultii cu sindromul Down. Baza congenitald sau dobanditd pentru aceasta

constipatie este neclara®®.

Estimarea corecta a VG poate imbundtdti calitatea ingrijirii obstetricale®>, iar
evaluarea corectd a acesteia, 1n special in cazul travaliului prematur, ar putea contribui la
luarea deciziilor esentiale in management®®. Cu ecografia de screening, VG tinde sa fie
sistematic ajustati in jos pana la jumitatea trimestrului I la sugari care au murit perinatal®®,

Datele din studiile de specialitate arata clar ca lungimea apendicelui nu este afectata de
nici unul dintre factorii comentati, si anume sexul, macerarea, restrictia de crestere,
malformatiile — fard malformatiile gastrointestinale - si bolile cromozomiale la VG 14 — 23
saptdmani. De aceea, lungimea apendicelui ar putea fi folositd ca parametru suplimentar
pentru evaluarea postmortem a VG 1in cazurile din trimestrul 1I, dar si ca indicator

ultrasonografic pentru VG, in special in trimestrul 113%

Concluzii

1. Tractul gastrointestinal este un sistem de organe extrem de complex si
multifunctional. Decenii de lucru in mai multe discipline au dus la aparitia unui cadru pentru
intelegerea dezvoltarii structurilor si functiilor care cuprind intestinul matur.

Formarea unei imagini integrate si cuprinzdtoare a cresterii, dezvoltarii si maturarii
intestinului si a functiei sale dinamice de-a lungul vietii, precum si a fenomenelor ce duc la
perturbarea evolutiei normale si la aparitia malformatiilor, va necesita utilizarea in continuare
a unor abordari multidisciplinare si punerea in aplicare a unor noi modele de sisteme care sa

permitd noi modalitati de aprofundare a intelegerii noastre.

2. Un numar mare de anomalii ale tubului digestiv pot fi diagnosticate cu ajutorul
ecografiei prenatale. Multe dintre aceste anomalii au un aspect ultrasonografic nespecific, desi
de cele mai multe ori zona afectatd poate fi localizata, limitand astfel diagnosticele
diferentiale. Este important sd fie cunoscute diferitele aspecte normale ale tractului

gastrointestinal fetal, si luatd Tn considerare posibilitatea unui intestin normal sau a unor
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procese patologice cu alta origine decat tubul digestiv, inainte de a diagnostica o malformatie

gastrointestinala.

3. Studiul personal a fost impartit intr-un studiu clinic si unul morfometric. in prima
parte a studiului clinic retrospectiv, efectuat in perioada 2014-2018 pe date statistice
inregistrate in cadrul Spitalului "MS Curie" din Bucuresti, am observat, ca si in cazul altor tari
europene, ca procentul de malformatii congenitale ale tubului digestiv din totalul
malformatiilor, variaza intre 8-9%. Am constatat, in acelasi timp, o crestere a numarului de
cazuri de malformatii ale tractului gastrointestinal, desi procentele sunt relativ constante,
deoarece numarul global de cazuri de malformatii a crescut si el in fiecare an.

4. Pe primul loc in cadrul malformatiilor de tub digestiv se gésesc cele localizate la
nivelul intestinului subtire, cu un procent de 40-44%. Acestea sunt urmate de malformatiile
congenitale ale esofagului, cu un procent de 20- 24%, alte malformatii ale cailor digestive
superioare, cu un procent de 14-17%, absentd, atrezia si stenoza intestinului gros, cu un
procent aproape constant, de 13-14%, si malformatiile ficatului si cailor biliare, prezente in 8-
9% din cazuri. Avand 1n vedere faptul ca malformatiile congenitale ale intestinului subtire se
manifestd in primele zile de viata si ca ar putea fi diagnosticate in mod fiabil cu investigatii
imagistice de rutind, incidenta mai mare a acestui tip de malformatii si cresterea ratei de
prevalentd sunt o reflectare reald a epidemiologiei sale. Aceastd prevalenta crescanda a fost,
de asemenea, principalul factor care a contribuit la cresterea generalda a numarului tuturor
malformatiilor congenitale majore ale sistemului digestiv.

5. Din cele 272 de cazuri de malformatii ale tubului digestiv incluse in cea de-a doua
parte a studiului clinic, 71% sunt de sex masculin. Aceasta majoritate este evidentd in cazul
atreziei de esofag, fistulei traheoesofagiene, stenozei hipertrofice de pilor, defectelor parietale,
imperforatiei anale, ageneziei anorectale si anomaliilor de colecist si cai biliare. Exista
anomalii congenitale digestive care predomina la sexul feminin, dintre acestea pancreasul
inelar, stenoza duodenala si hernia ombilicald. In cazul atreziei duodenale si viciilor de rotatie
am observat o predispozifie egald a malformatiei, indiferent de sexul pacientului.

6. Cea mai frecventd malformatie de tub digestiv intdlnitd in studiu a fost atrezia
esofagiand, cu sau fard fistula traheoesofagiana, urmatd de stenoza hipertrofica de pilor,
gastroschizis si omfalocel. Trebuie Intotdeauna sd avem in vedere faptul cd malformatiile de
tub digestiv pot fi localizate la mai multe niveluri in cazul aceluiasi individ, de aceea la cele
136 de cazuri incluse in studiu au fost diagnosticate 206 malformatii. O parte din numarul de

decese ar fi putut fi evitate daca s-ar lua in considerare de fiecare data caracterul polimorf al
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malformatiilor congenitale si s-ar continua examinarea cu aceeasi acuratete, chiar si dupa ce o
prima malformatie a fost identificata.

7. Cea de-a doua parte a studiului personal consta in evaluarea morfometrica prenatala,
efectuata pe imagini ultrasonografice, a dimensiunilor stomacului, intestinului subtire si
colonului. Deoarece imposibilitatea de a vizualiza stomacul fetal este asociatd cu un numar
mare de anomalii congenitale cu un prognostic nefavorabil, iar un stomac dilatat este un
marker de obstructie gastrointestinald, examinarea ultrasonografica a acestuia devine
obligatorie. In cazul dimensiunilor stomacului, am constatat o crestere liniara a acestora pe
parcursul sarcinii, ca si existenta unei corelatii semnificative statistic intre diametrele
stomacului, varsta gestationala, diametrul biparietal si circumferinta abdominala. Astfel,
raportul dintre dimensiunile stomacului si ceilalti parametri poate fi folosit pentru aprecierea
evolutiei normale a stomacului fetal.

8. Evaluarea corecta a lungimii tubului digestiv si cunoasterea valorilor normale si de
referintd sunt importante pentru practica clinica, in special in ceea ce priveste prognosticul,
planificarea adecvatd si managementul postoperator dupa rezectia intestinald majora care
poate fi necesard la nou-ndscutii prematuri cu enterocolitd necrotizantd si volvulus intestinal,
ca si in 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 odatd cu varsta gestationala, valoarea minima a
diametrului fiind de 0,63 mm, pentru varsta gestationala de 10 saptdmani, iar valoarea
maxima este de 8,1 mm, la un fat de 42 de sdptamani. Cea mai mare rata de crestere a fost
inregistratd in intervalul 31-35 de saptdmani, cu o valoare de 53%. Valorile diametrului
masurat al colonului creste progresiv o data cu varsta gestationala, de la 1,65 mm 1in
saptdmanile 10-15, la 19,8 mm peste 40 de sdptamani, valoarea minima fiind de 1,49 mm in
saptdmana a zecea, iar cea maxima de 29,23 mm 1n sdptamana 42. Rata de crestere maxima a
fost inredistrata in saptdmanile 16-20 de viata intrauterina.

9. Contributia originala a acestui studiu consta in faptul cd a evaluat malformatiile de tub
digestiv din mai multe perspective, atat din punct de vedere al etapelor de dezvoltare
embriologicd, evidentiate pe imagini ultrasonografice normale si patologice, cat si din punct
de vedere clinic si morfometric. Cu cat orizontul cunoasterii acestui tip de anomalii
congenitale este mai larg, cu cat intelegerea fenomenelor care au dus la aparifia acestora este
mai profunda, cu atat diagnosticul va fi mai precoce si mai precis, numarul de cazuri
nediagnosticate va fi mai redus, iar alegerea conduitei postdiagnostic mai potrivitd, toate

acestea favorizand o evolutie mai buna, atat intrauterin cat si postnatal.
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10.

Diagnosticarea prenatald a malformatiilor congenitale a devenit astdzi o parte

integrantd a obstetricii moderne. Alaturi de examenul ultrasonografic prenatal, sfatul genetic

preconceptie joaca si el un rol esential, iar in cazurile cu risc crescut pentru aparitia unor astfel

de malformatii, alaturi de examenul ecografic se pot efectua amniocenteza si biopsia de

vilozitati coriale, Tmbunatatind astfel calitatea vietii, atat pentru copiii nascuti cu o astfel de

malformatie, cat si pentru parintii acestora.
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