Patologia perioadei prenatale si postnatale. Patologia placentei.




Tema: Patologia perioadei prenatale si postnatale. Patologia placentei.
I. Micropreparate:

Ne 69. Metamorfoza citomegalica a epiteliului tubilor renali. (coloratie H-E). Indicatii:
1. Transformarea citomegalica a epiteliului tubilor renali.
2. Distrofia proteica a epiteliului tubilor contorti.

In micropreparat la obiectivul mic se depisteaza tubi contorti, in care celulele epiteliale sunt marite
considerabil (de 3-4 ori) in dimensiuni comparativ cu nefrocitele normale, au forma rotunda sau ovala.
Aceasta metamorfoza citomegalica se poate observa in tubi unici sau in grupuri mici de tubi. La obiectivul
mare in nucleele acestor celule se observa incluziuni de forma rotunda, bine conturate, dense, colorate intens
bazofil, inconjurate de 0 zona subtire, clara (halou), ceea ce le reda nucleelor aspect de ,,ochi de pasare”
(,,ochi de bufnita”), avand diametrul pana la 15 p. In citoplasma nefrocitelor se determina distrofie proteica
granulara/hialina.

Virusul citomegalic (CMV) este un ADN-virus, care initial afecteaza glandele salivare, mai frecvent
parotidele. /n majoritatea absolutd a cazurilor infectia are o evolutie latentd, asimptomatica. In conditii de
Imunosupresie se dezvolta viremie si generalizarea hematogena a infectiei cu dezvoltarea vasculitelor in mai
multe organe si transformarea citomegalica a endoteliului vascular (in plamdani, tractul gastrointestinal,
creier, suprarenale, ochi). La ora actuala este cea mai importanta infectie oportunista la pacientii cu SIDA
sau alte szari de imunosupresie. La acesti pacienti este tipica dezvoltarea encefalitei necro-hemoragice cu
localizarea preponderenta a leziunilor in zonele periventriculare subependimale si implicarea plexurilor
coroide (ventriculoencefalita-ependimatita).



La nou-nascuti, indeosebi la nascutii prematur si in perioada postnatala precoce se intdlneste forma grava,
generalizata a infectiei. Substratul morfologic consta in metamorfoza citomegalica a endoteliocitelor si a
celulelor epiteliale din diferite organe parenchimatoase. Cele mai grave complicatii sunt encefalita cu
necroza periventriculara, calcificatele, microcefalia, hidrocefalia.

Ne 190. Fibroza chistica a pancreasului. (coloratie H-E).
Indicatii:

1. Ducturi dilatate chistic.

2. Continutul condensat eozinofil al ducturilor.

3. Fibroza difuza si infiltratia limfohistiocitara a stromei.

In micropreparat ducturile pancreatice de diferit nivel sunt chistic dilatate (duct-ectazie) si deformate, contin
secretii dense, eozinofile, omogene, pe alocuri concretiuni cu structura lamelara si depuneri de saruri de
calciu, acinii sunt la fel dilatati si contin secretii condensate. Se observa fibroza difuzd periductala,
interlobulard si intralobulara, atrofia acinilor, in stroma infiltratie limfohistiocitara usoara, unele insule
Langerhans sunt atrofiate, altele — hiperplaziate.

Fibroza chistica a pancreasului este 0 manifestare a ,, bolii fibrochistice”, cauzate de cresterea viscozitatii
secretiilor tuturor glandelor exocrine (mucoviscidoza), cel mai frecvent fiind afectate pancreasul, ficatul,
tractul respirator, glandele salivare si sudoripare, dar si glandele lacrimale, intestinul subtire, organele
genito-urinare. Este o patologie ereditara cu transmitere autozomal-recesiva. Mucusul devine vdscos, dens, se
elimina dificil, ceea ce conduce la retentia evacuarii secretiilor, formarea ,, dopurilor”’de mucus. Se asociaza
procese inflamatorii, dilatarea chistica si deformarea ducturilor excretoare, scleroza si atrofia parenchimului
organelor afectate.



Manifestarile clinice pot sa apara la nastere sau mai tarziu, in adolescenta, si depind de localizarea
preponderenta a leziunilor. Macroscopic pancreasul in fibroza chistica este micsorat, are consistenta densa,
aspect nodular, pe sectiune chisturi de dimensiuni variabile. Se poate complica cu insuficienta excretorie,
dereglarea absorbtiei grasimilor, steatoree, obstructie intestinala, avitaminoza A, casexie.

Ne 191. Leziunile tesutului cerebral in toxoplasmoza. (coloratie H-E).
Indicatii:

1. Chisturi de dimensiuni mici in tesutul cerebral.

2. Tesutul cerebral adiacent cu edem.

In tesutul cerebral se observa mici cavitati chistice, care contin detritus tisular, trofozoiti (toxoplasme)
liberi sau incapsulati, in jur infiltratie macrofagala, edem perivascular si pericelular pronuntat, depuneri
pulverulente de calciu colorate intens bazofil; in zonele adiacente se intalnesc granuloame microgliale,
focare de necroza cu rarefierea substantei cerebrale, hemoragii petesiale, vasculite.

Toxoplasmoza este cauzata de Toxoplasma gondii - un protozoar intracelular, sursa principala de infectie
fiind animalele domestice, 7n special pisicile si cainii. Contaminarea se produce pe cale alimentara. La adulti
se intdlneste in primul rdnd la pacientii cu SIDA si alte stari de imunodeficienta. In varianta congenitald, la
copii nou-nascuti, are loc infectarea intrauterina prin trecerea transplacentara a toxoplasmei de la mama la
fat, se observa la 30-40% din numarul mamelor cu froxoplasmoza. Se afecteaza cu predilectie sistemul nervos
central, mai ales nucleii bazali si trunchiul, si ochii, triada clasica fiind corioretinita, hidrocefalia si
calcificarile intracraniene. Gravitatea leziunilor depinde de perioada de dezvoltare intrauterina a
embrionului/fatului, la care se produce contaminarea, cu c4at mai devreme, cu atat anomaliile sunt mai
severe.



In toxoplasmoza cerebrald se observa microcefalie, hidrocefalie, cavitati chistice multiple, calcificate,
abcese. Complicatiile oculare: microftalmie, cataracta, calcificate in retina si in membrana vasculara. Poate
surveni moartea intrauterina a fatului, iar in perioada postnatala - casexie, paralizii, retard mintal, cecitate,
asocierea infectiei secundare cu dezvoltarea meningoencefalitei purulente.

Ne 220. Membrane hialine in plamani. (coloratie H-E).

Indicatii:
1. Mase proteice densificate in forma de inele, care adera la peretii cavitatilor alveolare.
2. Exsudat inflamator in cavitatile alveolelor si in septurile interalveolare.

In majoritatea alveolelor, ducturilor alveolare si bronhiolelor respiratorii se observa depozite de mase
proteice in forma de inele continui sau fragmentate, de grosime variabila, colorate intens eozinofil, omogene,
dense, care captusesc peretii, denumite ,,membrane hialine”; unele alveole sunt dilatate, altele colabate
(atelectazie), septurile alveolare sunt ingrosate, congestionate, in grosimea lor si in lumenul unor alveole
exsudat inflamator slab pronuntat.

Membranele hialine constituie substratul morfologic cel mai caracteristic al Sindromului de detresa
respiratorie a nou-nascutului (SDR), care se numeste si Boala membranelor hialine si reprezinta cea mai
frecventa cauza de deces in randul nou-nascutilor. Se intalneste, de regula, la copiii nascuti prematur. Apare
la ~60% din copiii nascuti la varsta gestationala sub 28 saptamani si la mai putin de 5% din cei ndascuti dupa
34 saptamani. Este semnificativ faptul, ca membranele hialine nu se observa niciodata la copiii mort nascuti
sau la cei care mor in primele 5 zile de la nastere. Mecanismul patogenetic principal consta in incapacitatea
plamanului imatur de a elabora suficient surfactant, ceea ce conduce la colabarea alveolelor, atelectazie,
hipoxemie, extravazarea proteinelor plasmatice, leziuni ale endoteliului si epiteliului alveolar. /n rezultatul
acestor leziuni se formeaza membranele hialine, constituite din proteine plasmatice cu continut bogat de
fibrina si alveolocite necrozate si descuamate.



Membranele hialine constituie o bariera in schimbul de gaze si determina insuficienta respiratorie
acuta. Mortalitatea in SDR a nou-nascutului atinge 20-30%.

Ne 129. Calcinoza distrofica a placentei. (coloratie H-E).
Indicatii:

1. Vilozitati coriale.

2. Depuneri de calciu in stroma vilozitatilor coriale.,

In micropreparat sunt depozite mici diseminate de saruri de calciu colorate bazofil, localizate in stroma
vilozitatilor coriale. Vilozitatile sunt atrofiate, sclerozate, vasele sanguine la fel sclerozate, in spatiile
intervilozitare depuneri eozinofile, omogene de fibrinoid. Unele vilozitati sunt necrozate, inconjurate de
mase de fibrinoid. Pe suprafata vilozitatilor pe alocuri se observa focare mici de proliferare a epiteliului
sincitiotrofoblastic (muguri sincitiali), formate din celule gigante polinucleate, cu nuclee intens bazofile.

Macroscopic pe suprafata materna a placentei se vad focare de culoare galben-albicioasa de calcinoza
pe fundalul rosu al fesutului placentar. Calcinoza vilozitatilor coriale si alte leziuni distrofice ale placentei
apar catre sfarsitul sarcinii si sunt deosebit de caracteristice pentru sarcinile suprapurtate > 42
saptamani/gestatie. Calcinoza se dezvolta si in urma diferitelor procese patologice, care pot avea loc in
placenta pe parcursul sarcinii, de ex., depuneri de calciu in focarele de fibrinoid, focarele de necroza, in
stroma vilozitatilor, vasele sanguine sclerozate, trombi vasculari. Un rol important au afectiunile
extragenitale, care se intdlnesc la femeile gravide, ca diabetul zaharat, hipertensiunea arteriala, gestoza,
preeclampsia.



I1. Macropreparate:
Ne 7.Viciu cardiac congenital: defect al septului interventricular.,

In septul interventricular este un defect cu diametrul de 1,5-2 cm, localizat in regiunea bazals,
membranoasa, peretele ventriculului stang are grosime obisnuita. Datorita acestui defect are loc comunicare
anormald intre ventriculul stang si ventriculul drept — ,.sunt stinga-dreapta”. In astfel de anomalii creste
fluxul sanguin pulmonar si nu se observa cianoza si hipoxie (malformatie cardiaca de tip acianotic sau alb).

Defectele septale ventriculare sunt cea mai frecventa malformatie congenitala a inimii (~30% din numarul
total), sediul obisnuit fiind la nivelul partii membranoase, fibroconjunctive a septului. /n majoritatea
cazurilor defectul se inchide spontan in copilarie. Defectele mici pot evolua clinic asimptomatic, iar defectele
mari necesita corectie chirurgicala timpurie pentru a evita progresarea suntului , stanga-dreapta”, care
poate duce la insuficientd cardiacd congestiva. In aproximativ 70% de cazuri defectele septale ventriculare
se asociaza cu alte malformatii cardiace congenitale.

Ne 77. Polichistoza ficatului.

In ficat pe sectiune sunt prezente multiple cavitati chistice de dimensiuni si forme variabile, parenchimul
hepatic intre chisturi cu semne de steatozi. In majoritatea cazurilor se asociaza cu fibroza chistica a
pancreasului, tractului respirator, glandelor salivare si sudoripare, fiind una din manifestarile ,bolii
fibrochistice” (micropreparatul nr. 190).

Ne 86. Polichistoza renala.
Rinichiul prezintda 0 masa voluminoasa, alcatuita din chisturi de forma rotunda si ovald, cu dimensiunile

variabile de la 0,5 cm pana la 3-4 cm, peretii subtiri, suprafata internd neteda, continutul clar, intre chisturi
parenchimul renal atrofiat sau chiar absent.



Este substratul morfologic al bolii polichistice renale a adultului - afectiune cu transmitere autozomal
dominanta. Are 0 incidenta de 1 la 500-1000 de persoane si constituie ~10% din cazurile de boala renala
cronicd. Chisturile se pot forma la orice nivel al nefronului. /n unele cazuri se asociaza cu chisturi hepatice
si pancreatice. Complicatii: insuficienta renala cronica, infectii urinare (pielonefrita), hipertensiune
arteriala (hemoragii cerebrale).

Ne 123. Hidrocefalie.

Creierul este marit in dimensiuni, ventriculele laterale considerabil dilatate, tesutul cerebral atrofiat prin
compresiune.

Hidrocefalia — acumularea excesiva a lichidului cefalorahidian 7 sistemul ventricular — hidrocefalie interna
sau in spatiul subarahnoidian — hidrocefalie externa. Cauza dereglarii circulatiei lichidului cefalorahidian
sunt stenoza sau atrezia orificiului Munro si a apeductului Sylvius, a orificiilor Magendie si Luschka.

Ne 157. Malformatie congenitala: anencefalie.

In macropreparat se constati absenta (agenezia) creierului, asociati cu acranie — absenta oaselor boltei
craniene.

Ne 158. Malformatie congenitala: hernie cerebrala.

In macropreparat se constati 0 formatiune chistici subcutanati in regiunea occipitala a capului, care prezinti
0 evaginare, o herniere a tesutului cerebral in spatiul subcutanat printr-un defect al oaselor craniene.
Continutul sacului herniar poate fi meningele — meningocel, substanta cerebrala — encefalocel sau ambele
componente — meningoencefalocel.
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Ne 7. Viciu cardiac congenital: defect al septului interventricular.
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Ne 86. Polichistoza renala.




Ne 123. Hidrocefalie.



p|

Ne 157. Malformatie congenitala: anencefalie.



Ne 158. Malformatie congenitala: hernie cerebrala.



Notiunea de PATOLOGIE PRENATALA (antenatald) include toate procesele patologice si
starile embrionului uman, incepand cu fecundarea si terminand cu nasterea copilului.
Perioada prenatala a omului corespunde cu durata sarcinii— 280 de zile, sau 40 de

saptamani, dupa care urmeaza nasterea.



Actualmente patologia prenatala a omului constitue o problema, importanta careia in

medicina poate fi comparata cu cea a afectiunelor cardiovasculare, tumorilor si bolilor
psihice.

De la maturizarea celulei sexuale (gametului) pana la nasterea fatului matur se disting
doua perioade perioada progenezei si perioada kimatogenezei.



Perioada progenezei dureaza de la maturizarea gametelor (ovulul si spermatozoidul)
pana la fecundare. Tn aceasta perioad3 pot aparea patologii ale gametelor —
gametopatii. In dependentd de structurile aparatului ereditar in care sa produs mutatia,
se disting mutatii genetice, cromozomale si genomice. Afectiunele eriditare, inclusiv si
viciile de dezvoltare, pot rezulta din mutatiile parintilor copilului (mutatii spontane) sau

ai stramosilor lui indepartati (mutatii mostenite).



Perioada de kimatogenezea, ce incepe din momentul fecundarii si formarii zigotului si se
incheie cu nasterea, se imparte an trei perioade.

Prima perioada — blastogeneza — dureaza din momentul fecundarii si pana in a 15 zi de
sarcina, cand are loc segmentarea oului, finalizata cu separarea embrio- si
trofoblastului.



Perioada a doua — embriogeneza — cuprinde intervalul de timp dintre a 16-a si a 75-a zi
de sarcina, cand se desfasoara organogeneza de baza si se formeaza amnionul si
corionul.

Perioada a treia — fetogeneza — cuprinde intervalul de timp de la a 76-a pana la

280-a zi, cand se produce diferentierea si maturizarea tesuturilor fatului, formarea
placentei si se incheie cu nasterea fatului.



Conform datelor contemporane, 20% de vicii de dezvoltare sunt legate de mutatii
genetice, 10% de aberatii cromozomale, 3-4% de influenta factorilor exogeni, peste 60%
au o etiologie neelucidata. Se presupune, ca in patologia embrionului predomina
etiologia polifactorala, adica are loc imbinarea factorilor ereditari si exogeni.



Dintre factorii exogeni, capabili sa provoace kimatopatiile la om, fac parte virusurile si
alte microorganisme, si anume: virusul rubeolei, imunodeficientei umane (HIV),
rugeolei, varicelei, herpes simplex, hepatitei, precum si micoplasmoza, listeria,
treponema, toxoplasma, rareori micobacteria tuberculozei.



Tn afara de factorii infectiosi kimatopatiile pot fi conditionate de actiunea energiei
radiante, radiatiei ionizate, unor preparate medicamentoase — remedii citostatice,
hormoni, vitamine (vitamina D), chinina ect., alcoolul, hipoxia de diverita geneza, boli
endocrine la mame — diabetul zaharat, gusa tireotoxica.



Folosirea alcoolului in timpul sarcinei duce la dezvoltarea
embriopatiei alcoolice, care se caracterizeaza prin hipoplazie
generalizata, prematuritate moderata, microcefalie insotita de
ptoza palpebrala, epicant, microgenie. Rare ori se intalnesc
malformatii congenitale ale cordului.



Eroare primara a morfogenezei, de obicei polietiologica
eX.. Vicii cardiace congenitale

Oprire in dezvoltare a organului sau portiunii corpului
anterior dezvoltata normal

ex. benzi amniotice

Perturbari extrinseci de dezvoltare cauzate de factori
biomecanici

ex. stramtorare uterina

O succesiune de anomalii initiate de un singur factor
cauzal, urmate de defecte secundare in alte organe

ex. Oligohidramnios Secventa Potter

Un complex de anomalii de dezvoltare
Ex. sindrom Turner



DEFORMARE

Apare in perioada fetala, datorita
factorilor mecanici (compresie
intrauterina)

-FACTORI MATERNI: sarcina primara,
hipoplazia uterului, uter bicorn,
fibroleiomiom

-FACTORI FETO-PLACENTALL:
oligohidramnios, sarcina multipila,
prezentare transversala, pelviana sau
podalica



VARIANTE DE ANOMALII ALE
ORGANELOR

lipsa complecta de organ
deschidere bonta de organ
dezvoltare incomplecta a organului

supradezvoltare a organului sau
portiunii corpului asociata de cresterea
numarului de celule

cresterea organului in volum
neasociata de cresterea numarului de celule

in contextul malformatiilor (spre
deosebire de neoplasme) semnifica o organizare
anormala a celulelor.



PERIOADE DE
DEZVOLTARE

Perioada embrionara
Primele 8 saptamani de sarcina
Perioada organogenezei
Perioada fetala
9-38 saptamana de sarcina
Are loc cresterea si maturizarea



PERIOADELE CRITICE DE DEZVOLTARE
INTRAUTERINA A FATULUI

Embryonic Period (in weeks) Fetal Period (in weeks) Full Term

1 | 2 3 4 5 6 7 8 9 16 20-36 38

Period of dividing
zygote, implantation,
and bilaminar embryo

0

Usually not |
susceptible
to teratogens Teeth
Palate |

External genital
Ears |

A

Prenatal death Major morphologic abnormalities Physiologic defects and minor morphologic abnormalities




BLASTOPATII




VARIANTELE DE SARCINA CU
CONJUGARE BIGEMELARA

Ventral

Rostral Lateral

Parapagus Parapagus

Omphalopagus Thoracopagus Cephalopagus Ischiopagus diprosopus  dicephalus



VARIANTELE DE SARCINA
CU CONJUGARE
BIGEMELARA

Lorsal

l

Craniopagus Rachipagus Pygopagus



CEFALOTORACOPAGUS




MALFORMATII

Polidactilie Gura de Malformatie letala
lup severa

si sindactilie



La om, severitatea malformatiilor congenitale poate varia de la malformatii
nesemnificative pana la malformatii cu risc vital. Polidactia (unul sau mai multe degete
supranumerate) si sindactilia (fuzionarea degetelor) au consecinte functionale reduse

daca apar izolat.



De asemenea, despicatura buzei superioare (cheiloschizis), asociata sau nu cu
dispicatura palatului (palatoschizis), este compatibila cu viata daca apare izolat; insa, in
cazul din imagine, copilul avea si un sindrom malformativ subiacent (trisomia 13) si a

decedat di cauza malformatiilor cardiace grave.



Al treilea copil din imagine , nou-nascut mort care prezinta o malformatie grava si letala:
structurile regiunei mijlocii a fetei sunt fuzionate sau insuficient dezvoltate; in aproape
toate cazurile, acest tip de dismorfogeneza extrema se asociaza cu anomalii interne
severe precum defecte de dezvoltare cerebrala si malformatii cardiace.
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ANOMALII DE DEZVOLTARE ALE
MEMBRELOR




CAUZELE MALFORMATIILOR
Genetice CONGENITALE

Aberatii cariotipice
Mutatii monogenice

De mediu
Infectii
Patologii din partea mamei
Medicamente si substante chimice
Radiatii

Combinate

Necunoscute



A. Aberatiile cromozomiale sunt
prezente in 10-50% of din nou-
nascuti vii:

1. Sindromul Down (trisomia 21-
1/1000 n.n.)

2. Sindromul Klinefelter (47-XXY)
3. Sindromul Turner (45-X0)

4. Sindromul Patau (trisomie 13)



CMV infectie intrauterina (risc crescut

pentru trimestru 1l de sarcina)

Rubeola (risc crescut in primele 8

saptamani)->cataracta, duct arteriai

persistent, tetralogia of Fallot, etc.
alcool,

androgeni, anticonvulsivante, etc



HIDROPS FETAL




Anomalii cromozomiale
Sindrom Turner
Patologii cardiovasculare cu insuficienta cardiaca
Anemii severe
Anemii imune hemolitice
Anemii hemolitice ereditare(a-talassemia)
Infectii parvovirale B19
Dafecte cardiace congenitale



MECANISMELE DE DEZVOLTARE A
MALFORMATIILOR

Determinarea perioadei de
actiune a factorilor teratogeni arc un
impact d@CisSiV asupra tipului de malformatie.

Defectele genetice teratogene pot
fi initiate prin diferite mecanisme
- Migrare celulara
- Proliferare celulara
- Interactiune celulara
- Apoptoza



MALFORMATIILE
SISTEMULUI
NERVOS CENTRAL

Hidrocefalie
Defecte ale tubului neural

Anencefalie - absenta emisferelor cerebrale si cerebelului
Spina bifida - absenta foitei vertebrale
Pareza cerebrala- control insuficient a musculaturii voluntare
Este rezultatul lezarii regiunii motorii corticale



Hidrocefalia congenitala — prezinta acumularea excesiva de lichid cefalorahidian in
ventriculii cerebrali (hidrocefalie interna) sau in spatiile subarahnoidiene (hidrocefalie

externa).
Ea este insotita de marirea boltei craniene si de necorespunderea acestea cu craniul
facial: fata prea mica, fruntea bombata.



Se observa desfacerea si efilarea oaselor craniene, bombarea fontanelelor. Sporeste
atrofia substantei cerebrale legata in majoritatea cazurilor de tulburarea eliminarii
lichidului cefalorahidian, in urma stenozei, dublarii sau atreziei apeductului Silvius,
atreziei orificiilor mediane si laterale ale ventricolului IV si a orificiului interventricular.



HIDROCEFALIE




Malformatie congenitala

ANENCEFALIE




ANENCEFALIE

NORMAL INFANT ANENCEPHALIC INFANT

BRAIN STEM




Anencefalia — agenezia encefalului, in care lipsesc compartimentele lui anterioare,
medii, iar uneori si cele posterioare. Bulbul rachidian si maduva spinarii se pastreaza. In
locul encefalului se constata tesut conjunctiv bogat in vase, de asemenea neuroni
solitari si celule de neuroglie. Anencefalia este asociata cu acrania— lipsa oaselor boltei
craniene, tesuturilor moi si a pielei. Nu este compatibil cu viata.



ANENCEFALIE

NORMAL INFANT ANENCEPHALIC INFANT

BRAIN STEM
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Herniile encefalului (encefalocel), si ale maduvei spinarii (medulocel) reprezinta niste
proeminari ale substantei cerebrale si medulare, precum si ale invelisurilor acestei
substante prin defectele oaselor craniului, suturile lor si canalul vertebral.



Daca in sacul hernial se afla numai structurile menengiale si lichidul cefalorahidian
hernia se numeste meningocel, daca meningele si substanta cerebrala —
meningoencefalocel, daca substanta cerebrala si ventricolii cerebrali — encefalocistocel.
Cel mai des se intalnesc herniile maduvei spinarii, cauzate de dehiscenta partilor dorsale
ale vertebrelor, numite spina bifida.



Herniile maduvei spinarii, ca si cele a encefalului, in functie de continutul sacului hernial
se pot diviza in:

Meningocel
Mielocel
Meningomielocel



SPINA BIFIDA

Meningomyelocele




Prognosticul in malformatiile congenitale ale SNC este nefavorabil, majoritatea lor fiind
incompatibile cu viata. Corectia chirurgicala este eficienta numai in unele cazuri de
encefalocel si medulocel. Copii deseori mor din cauza asocierii bolilor infectioase
intercurente. Encefalocelele si medulocelele se complica prin infectii purulente cu
dezvoltarea meningitei purulente si meningoencefalitei.



MALFORMATII
CONGENITALE
CARDIACE

cea mai inalta incidenta din
toate malformatiile existente

Sunt divizate in NON-cianotice
(S — D) si cianotice (D —> S) in
conformitate cu directia formarii
sunturilor



VICII CARDIACE NON-
CIANOTICE(S —D)

Defectul septului atrial (DSA)

Defectul septului ventricular(DSV)

Duct arterial persistent(DAP)

Obstructia torentului sangvin
Stenoza pulmonara(PS)
Stenoza aortei (AS)
Coarctarea aortei



De obiceil asimptomatic

Repere de diagnostic:
Bombarea ventriculului drept
S, largit si dedublat DEFECTUL SEPTULUI
Murmur sistolic de gr.l ATRIAL

pe ariile pulmonare
Dilatarea cordului




DEFECTUL SEPTULUI
ATRIAL

DSA

Tromb in DSA




Viciu cardiac congenital simplu,
caruia ii revin 30% din patologia
cardiaca

Defectul poate aparea atat in
portiunea membranoasa (cel mai
frecvent)cat si in cea musculara
a septuluil



DEFECTUL SEPTULUI
VENTRICULAR

Pielea copilului
este cianotica -
la nastere




DEFECTUL SEPTULUI
VENTRICULAR

Trei tipuri de baza

Mic - nu afecteaza
hemodinamica

fi revin 80% - 85% din DSV
< 3 mm in diametru
Toate se inchid spontan
50% pina la 2 ani
90% pina la 6 ani
10% in perioada scolara

Musculare se inchid mai repede ca
cele membranoase




PERSISTENTA DUCTULUI
ARTERIAL

Persistenta ductului
fetal fiziologic ce leaga
trunchiul pulmonar si
aorta | J'N"\‘
Se inchide de sine i
statator la varsta de 3-5
ani

Patent Ductus
Arteriosus



VICII CARDIACE
CIANOTICE(D —S)

Tetralogia Fallot

Atrezia valvulei tricuspide
Reintoarcere venoasa total aberanta
Transpozitia vaselor magistrale
Sindrom hipoplastic al inimii stangi
Atrezie pulmonara

Dedublarea debitului ventricolului drept



Aceasta malformatie este reprezentata
prin urmatoarea tetralogie(1) Stenoza
arterei pulmomare; (2) comunicare
interventriculara; (3) devierea originii aortei
spre dreapta; si (4) Hipertrofia, concentrica
(de obicei), a ventriculului drept. Ratarea
obliterarii orificiului oval poate insoti
ocazional aceasta defectiune.

Fallot, Etienne-Louis-Arthur.



1. Narrowing of the
pulmonary valve A

2. Thickening of wall
of right ventricle

Tetralogy of Fallot

Four abnormalities that results
in insufficiently oxygenated
blood pumped to the body

3. Displacment of aorta
over ventricular
septal defect

4. Ventricular septal
defect- opening
between the left
and right ventricles

TETRALOGIA FALLOT

Narrowed
pulmonary
artery or valve

Dextroposed -

norta

overriding

septal

defect

Ventricular

septal
defect

/
Hypertrophied right ventricle



Constituie 7-10 % din viciile
cianotice
Particularitati:
Cianoza dupa perioada neonatala
Accese hipoxemice in copilarie

Dextra pozitia arcului aortei in
25% cazuri

Murmur la ejectia sistolica



TETRALOGIA
FALLOT

Children with Tetralogy of Fallot exhibit bluish
skin during episodes of crying or feeding.

"Tet spell”



MALFORMATII
CONGENITALE
RENALE

@agenezie

@hipoplazie
@ectopie
@rinichi-potcoava




AGENEZIE




HIPOPLAZIE




ECTOPIE (de obicei pelviana)




RINICHI - POTCOAVA




nou-nascuti cu risc de asfixie

nou-nascuti cu dezvoltarea sindromului
distres respirator

nou-nascuti
nou-nascuti
persistenta
nou-nascuti
intensiva

nou-nascuti
nou-nascuti
nou-nascuti
nou-nascuti
nou-nascuti

cu aspirare de meconiu
cu hipertensiune pulmonara

cu complicatii dupa terapia

cu sindrom de hipotermie

cu dezvoltarea hipoglicemiei
cu dezvoltarea icterului

cu dezvoltarea policitemiei
cu dezvoltarea infectiilor



SCORUL APGAR S| MORTALTATEA
iN PRIMELE 28 ZILE

Scorul poate fi evaluat

peste1 sau 5 minute dupa
nasterea fatului

Evaluarea se face in
diapazonul 1-10 puncte

0-1, mortalitatea atinge 50%
4, 20% mortalitate
2 7, aproximativ 0% mortalitate



PATOLOGIA PERINATALA A
FATULUI S1 NOUNASCUTULUI

Un grup de patologii care se
dezvolta la nou-nascuti datorita
traumelor, hipoxieli, leziunilor
toxico-metabolice si
infectioase ale organelor si
tesuturilor, ca rezultat a
sarcinii sau nasterii ostile




GREUTATEA LA NASTERE SI
TERMENUL DE GESTATIE

Corespunde perioadei de gestatie
Subdezvoltat perioadei de gestatie , <10%
Supradezvoltat perioadei de gestatie, >90%

Prematur
Nascut pana la 37 saptamani (<2500 grame)

Supramaturat

Nascut dupa 42 saptamani



Perioada de gestatie saptamani

Ocupa locul 1l in mortalitatea neonatala (dupa malformatii
congenitale)

Factorii de risc ai prematuritatii
Ruperea precoce a membranelor fetale
Infectii intrauterine

Anomalii ale uterului, colului uterin si a
placentei

Sarcina multipla



IMATURITATEA ORGANELOR

Pulmoni
Diferentierea alveolelor la a 7-a luna
Insuficienta de surfactant
Rinichi
Dezvoltare glomerulara incompleta
Creier
Homeostaza inadecvata
Control vazomotor instabil
Ficat
Incapacitate de a lega si conjuga bilirubina




COMPLICATIILE CE
APAR LA NOU-
NASCUTI PREMATURI

Persistenta ductului arterial
Apnee

Hemoragii intraventriculare
Distres sindrom respirator
Sepsis

Retinopatie

Displazie bronhopulmonara
Emfizem pulmonar interstitial
Hidrocefalie posthemoragica



NOU-NASCUTI
SUPRAMATURATI

Perioada ge gestatie peste 42
saptamani

Trebuie de verificat veridicitatea
termenului de gestatie

Dupa 42 saptamani placenta
pierde capacitatea sa mentina
homeostaza fatului



PARTICULARITATILE NOU-
NASCUTILOR SUPRAMATURATI

Macerarea
tegumentelor

Patat cu
meconiu

Unghii lungi

Piele uscata
Palmele si
talpile
sbarcite

Vernix limitat
si lanugo



COMPLICATIILE NOU-
NASCUTILOR SUPRAMATURATI
PERIOADEI DE GESTATIE

Traumatism in nastere
Hipoglicemie
Policitemie
Hiperbilirubinemie



TRAUMATISME LA
NASTERE
(in ordinea incidentei)

1. Fractura claviculei

2. Lezarea nervului facial
3. Lezarea plexului brahial
4. Leziuni intracerebrale
5. Fractura humerusului

6. Laceratii



CAUZELE TRAUMATISMULUI IN NASTERE
(NECORESPUNDEREA CANALULUI DE NASTERE
CU DIMENSIUNILE FATULUI)

Mama Fat

VAarsta Fat gigant

Fetopatie diabetica
Sarcina multipla
Prezentare anormala

Defecte de dezvoltare
(hidrocefalie)

Sarcina prelungita

Anomalii ale
pelvisului (ingust,
plat, rahitic)
Exostoze ,traume

fracturi ale
pelvisului



CLASIFICAREA
TRAUMELOR
MECANICE ALE SNC

Lezarea coloanei Leziuni
vertebraleregiunea intracerebrale
istmului in (hemoragii):
interventia Epiduraal
Cezariana) Subdurala (supra-,
Lezarea nervilor subtentoriale)
periferici (paralizii): Intraventriculare
Fanerv facial Parenchimatoase

Plex brahial Subarahnoide

(segmental sau total)



CEFALOHEMATOM

Sufuziune de singe sub pericranium(0,3-0,5% din
nou-nascuti)

Progreseaza primele 2-3 zile de viata.

Oasele parietale, rar occipitale si frontale, si mai
rar cele temporale.

Capacitate - 5 - 150 ml sange
Granitele nu depasesc limitele oaselor implicate.

Tegumentele de Ia nivelul edemului sunt
nemodificate.

La TC pot fi determinate fracturi ale oaselor




La 7-10 zi - se micsoreaza in dimensiuni
De obicei dispare timp de 3-8 saptamani.
in cazul hemoragiilor semnificative in

periost, hematomul se osifica, fapt ce duce
la distorsiunea si asimetria craniului.

Diagnostic diferential cuedem al portiunii
premergatoarehemoragii aponeurotice; hernii
cerebrale.

Complicatii: anemie posthemoragica,; icter,
datorita rezolutiei hemoragiei, supuratie.



LEZIUNI ALE NERVILOR PERIFERICI

Pareza nervului facial
- fata asimetrica cu ochii infundati, ptoza
obrajilor, dislocarea unghilui gurii spre partea
sanatoasa .
- toate se intensifica cand copilul plange.
Pareza plexului brahial superior Erb - Dyushen
-leziune Ia nivelul C5 - C6

Pareza plexului brahial inferior Dezherin -
Klyumpke

- leziuni Ia nivelul C7 - Th1
Pareza totala a plexului brahial




PAREZA NERVULUI FACIAL

Puc. 18. Ilapea Mblmm Juma opa oe-

4



Asfixia (sufocare) -intreruperea acuta a oxigenarii (5-7% n/n).

Hipoxia - limitarea repetata si prelungita a aportului de 02 duce
la acumularea excesiva de CO2 si altor produse de oxidare
incompleta (80% din leziunile SNC).

Hipoxia -intrauterina cronica

HIPOXIA




Este rezultatul insuficientei pulmonare si respiratorii.

Datorita esecului expansiunii pulmonare si hipoxiei, reapare
circulatia fetala.

hipoxia cauzeaza metabolismul anaerob, epuizand rapid

depozitele de glicogen.



FACTORI DE RISC:

Diminuarea batailor cardiace
Nastere complicata
Hemoragii din partea fatului

Epizoade apneice insensibile la
stimulare tactila

Ventilare inadecvata

Prematuritate

Anomalii structurale ale pulmonilor
Stop cardiac

Sy

= B



DISTRES SINDROM
RESPIRATOR (DSR)

Incidenta este invers proportionala perioadei de gestatie
Cauzat de imaturitatea pulmonara si insuficienta de surfactant
surfactantul micsoreaza extensibilitatea
Prima inspiratie este cea mai dificila

Fara surfactant , apare colapsul pulmonar ce progreseaza cu
filecare inspiratie



FACTORI DE RISC Al DSR

1) PREMATURITATE

Factor major de risc
Afecteaza preponderent copii prematuri

2) DIABETUL iN SARCINA

Insulina inhiba formarea surfactantului

3) INTERVENTIE CEZARIANA

Nasterea fiziologica potentiaza producerea de surfactant



MORFOLOGIA DSR

MACROSCOPIC

Pulmon solid neaerat (acrepitant)
Cufundat in lichid
Seamana cu tesutul hepatic

Microscopic

Atelectazia si dilatarea alveolelor
Membrane hialine compuse din fibrina si detrit celular
Inflamatie minima



A8 -

Membrane




SINDROMUL MORTII SUBITE
INFANTILE

Definitie
Moartea subita a copilului pana la varste
de 1 an care ramane inexplicabila dupa
investigarea cazului, include autopsie
minutioasa, examinarea circumstantelor
decesului, si reviul istoricului clinic

Deces in patuc

Denumire alegorica bazata pe faptul ca
majoritatea deceselor sunt in somn



Prenatali

Mame tinere( <20 ani)

Fumatul in perioada graviditatii

Abuz de droguri

Interval intergestational scurt

Paturi sociale vulnerabile
Fetali

Prematuritate sau greutate ponderala mica

Sex masculin

Sarcina multipla

Infectii respiratorii antecedente
De mediu

Pozitia in somn

Somnul pe suprafete moi

Hipertermie

Fumat pasiv postnatal



MORFOLOGIA DSR

DSR se diagnostichiaza excluziv

Modificari non-specifice la autopsie
Petesii multiple
Congestie pulmonaratx edem pulmonar
Pot fi modificari ale agoniei
Modificari subtile a neuronilor-stem
cerebrali
Autopsia de obicei releva cauze neclare

de deces



CLASIFICAREA HEMORAGIILOR iN
NASTERE

obstetricale

Placenta previa

Avort placental

eRuptura de uter

eInversie uterina

Hemoragie primara postpartrum
oRetinerea placentei
oAtonie uterina
oLacerare cervicala/vaginala
ocHematoame
oPlacenta acreta/increta/percreta



Toxoplasmoza
Gonorrhea

Sifilis

Varicella-zoster
Hepatita virala B (HBV)
Virusul imunodificientel
umane



REACTIE CITOMEGALICA A EPITELIULUI
TUBILOR RENALI LA FAT




REACTIE
CITOMEGALICA A
EPITELIULUI
ALVEOLAR SI A
HEPATOCITELOR



TOXOPLASMOZA

MACRO - ABCES
CEREBRAL,

[ Shd .

Nty
Y= & MICRO - GRANULOM

: MICROGLIAL
s $1 PSEUDOCHIST
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TOXOPLASMOZA:

PSEUDOCHISTURI
iN TESUTUL
CEREBRAL

$1 IN MIOCARD
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FIBROZA CHISTICA
A PANCREASULUI
iN
MUCOVISCIDOZA



PLAMINUL IiN
MUCOVISCIDOZA
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TUMORI

Benigne

Maligne



La nastere Peste 2 ani dupa
? regresare spontana



Este compus din celule ce deriva din mai muite foite germinale,
de obicei din toate 3

Teratom scrococcigean
Cel mai frecvent teratom
Mai frecvent la baieti
Aproximativ 12% sunt maligne
Compuse din tesut imatur
Apare la copii mai mari



TERATOM SCROCOCCIGEAN
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