Malformatiile izolate ale sistemului muscular. Cele mai importante sunt herniile
diafragmatice congenitale adevdrate, pseudoherniile diafragmatice. in pseudohernii
sacul herniar lipseste, diafragmul are un defect cu suprafata variabild, prin care
organele cavitifii abdominale, mai frecvent ansele intestinelor, pot pdtrunde in
cavitatea toracic. Torficolisul congenital se caracterizeazd prin scurtarea mugchiului
sterno-cleido-mastoidian ca rezultat al fibrozei lui in focar, din care cauzd capul
copilului se inclind in partea afectati. '

Malformatiile congenitale ale fetei. Cele mai importante sunt: cheilischizisul
fisura buzei superioare, palatoschizisul — fisura palatului dur, micrognatia — hipoplazia
maxilarului inferior, Aipertelorismul — marirea distantei interorbitale. Aceste
malformatii deseori se combina cu alte vicii de dezvoltare.

FETOPATIILE

Fetopatia este patologia perioadei fetale de la a 76 péna la a 280 zi de sarcind, In
decursul céreia se incheie in fond diferentierea tisulard a organelor §i formarea
placentei. O particularitate caracteristicd a fetopatiilor consta in combinarea leziunilor
de doud tipuri — deregldrile morfogenezei tisulare cu modificdri reactive sub forma de
tulburdri ale circulatiei sanguine, distrofie, necroze, inflamatie, reactil imune, procese
compensatoare — adaptative, regenerare. In fetopatiile precoce predomind dereglarea
morfogenezei tisulare, in cele tardive — procesele reactive. Se disting fetopatii
infectioase si neinfectioase.

FETOPATIILE INFECTIOASE

Etiologia §i patogenia. Fetopatiile infectioase pot fi cauzate de acfiunea
virusurilor, bacteriilor, altor agenti patogeni. In astfel de cazuri in placentd deseor
surving inflamatia.

Infectarea fatului se realizeaza de cele mai multe oripe cale hematogena
Agentul patogen nimereste prin placentd §i vena ombilicala in organismul fatulu, La
extinderea procesului inflamator de pe placentd pe membranele fetale e posibila
infectarea lichidului amniotic cu deglutitia §i aspirarea ultericara de catre fat a
factorului nociv. Mai rar infectarea se produce pe cale ascendentd din vagm
prin canalul cervical al uterului sau pe cale descendentd prin trompele
uterine, daca la mama existd un focar de infectie in cavitatea abdominald. Drept sursd
de contaminare descori servesc infectiile cronice ale mamei cu evolutie torpida sas
infectiile latente, deoarece in aceste forme de evolutie a bolilor infectioase continu
de imunoglobuline si titrul anticorpilor imuni corespunzitori ¢ insuficient atat pe
finalizarea procesului la mama, cdt §i pentru preintdmpinarea imbolnadvirii fatulu
Astfel de corelatii se observa, de exemplu, in toxoplasmoza, hepatitd virala.

Anatomia patologici. In toate fetopatiile infectioase se observa modificari de
generalizat, iar in cele bacteriene §i micotice — de tip septic, cu formarea unor f

multiple de necrozd areactivd in organele parenchimatoase §i in encefal (in van
congenitald, herpes simplex, citomegalie, infectarea cu virusul Coxsackie), sau
infiltratelor inflamatoare productive difuze in combinatie cu focare necrotice arcacts
(hepatita virald congenitald, citomegalia, rubeola, toxoplasmoza), sau cu fo
granuloamelor in multe organe (sifilisul congenital, listereloza, tuberculoza, lez:
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micotice). Totodatd pe fondul leziunilor generalizate pot predomina modificari in
anumite organe, de exemplu, in toxoplasmoza - in encefal, hepatita virald - in ficat, la
infectarea cu virusul Coxsackie — in miocard si encefal §.a. Se observd de reguld un
sindrom hemoragic manifest sub formd de petesii pe piele, mucoase si seroase,
hemoragii in organele interne, predispunerea la care in procesul infectios sporeste ca
rezultat al dezvoltirii vasculitelor generalizate. Reactiile imune ale fatului se manifesta
prin intirzierea maturatiei timusului, atrofierea lui cu diminuarea volumului si masei,
prezenta focarelor de Aematopoiezd extramedulard la fefii nascuti in termen, iar la cel
prematuri — prin cresterea volumului acestor focare, ceea ce duce la hepato-gi
splenomegalie. Adesea se observa icter de conjugare, imaturitate tisulard a organelor
fetilor dusi la termen, sau prematuritate si hipotrofie totald a fitului.

Prognosticul in majoritatea cazurilor e nefavorabil, moartea survine in primele zile
sau primele 3 luni de viatd. Dupd Insdnitosire in organe raman modificiri stabile, ce
duc la invaliditate sau exit din cauza insuficientei organelor de importanta vitala in alte
perioade ale vietii.

FETOPATIILE NEINFECTIOASE

Principalele forme de fetopatii neinfectioase sunt boala hemoliticd a nou-nascutilor,
mucoviscidoza fetald, fibroelastoza endocardica, fetopatia diabetica si alte fetopatii, in
special cele precoce. Fetopatiile precoce se¢ manifesta sub formda de malformatii
congenitale izolate (stenoza pilorica hipertrofica, megacolon, megaloureter, agenezia,
hipoplazia si hiperplazia ductulilor biliari, chistozd pulmonara s.a.), precum si sub
forma de malformatii congenitale de sistem ale tesuturilor osteoarticular gi muscular,
pielii g.a.

Mucoviscidoza fetald este o formd de mucoviscidozd aparutd perinatal (fibroza
chisticd a pancreasului). Maladia e insofitd de modificarea caracterului mucusului si
altor secretii, eliminate de epiteliul glandelor excretoare; se intdlneste, conform datelor
necropsiilor copiilor, in 0,1 - 0,2 % de cazuri. Cea mai frecventid e forma pulmo-
intestinald de care suferd copiii in primele luni de viatd, rarcori se intilneste forma
pulmonard sau intestinald izolatd, observata la copiii de orice varstd. Foarte rar se
intdlnesc formele cu dezvoltarea cirozei hepatice biliare (la copiii de varstd mai mare
s1 la adulfi). Mucoviscidoza fetald se dezvoltd intrauterin sau in primele zile de viafa.

Etiologia §i patogenia. Boalase mogteneste dupa tipul autozom-
recesiv. La baza patogeniel sta, probabil, o fermentopatie cu caracter neelucidat, care
provoacd dereglarea structurii glicoproteidelor (mucoidelor). Secretia multor glande
devine densd, véscoasd, ceea ce conditioneazd retinerea evacudrii ei, dezvoltarea
chisturilor prin retentie si tulburarea trecerii prin canalele naturale. Se lezeaza, in
primul rand, aparatul excretor al pancreasului, glandele mucoase ale cailor respiratorn
si ale tubului digestiv, caile biliare, glandele salivare, sudoripare si lacrimale.

Anatomia patologicd. Laexamen macroscopic pancreasul poate
fi fard modificdri, rareori in el se observd condensare, desen reliefat al lobulilor, chi-
sturi mici. Microscopic in ductulii chistici largiti si in acini se observa condensarea se-
cretiei. Parenchimul glandular ¢ atrofiat, aparatul insular e intact, in interstitiu se obse-
rva fibroza difuzad i infiltratic hmfo-histiocitara (fig.300, p.586). Modificérile pot
oscila de la dilatarea chisticd a ductulilor §1 acinilor solitari pand la metamorfoza
chistica totald a parenchimului glandular excretor, Ca rezultat al condensarii mucusu-
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luiinbronhii apar atelectaze prin obturatie cu o infectare secundard inevitabild §1
dezvoltarea brongitei cronice, pneumoniei cu bronsectaze si abcedare. In intestin
are loc condensarea maselor fecale cu dezvoltarea coprostazei, perforatiilor §i a
peritonitei stercorale. Proprietitile maselor fecale se modificd nu numai din cauza
condensarii mucusului, dar si a insuficientei pancreasului (lipsa lipazei, lipocainei §i a

Fig.300. Fibrozi chisticd a
pancreasului in mucovisci
doza.

tripsinei). fn ficat se constati infiltrafie grasd. Condensarea bilei provoaca
colestaza si cirozd biliard. Mucovisciroza fetald se manifestd sub forma de ocluzie
intestinald meconiald (ileus meconial). fn pancreas modificirile chistice
manifeste pot lipsi. Intestinul subjire pand la valvula ileo-cecald (Bauhin) este umplur
cu meconiu dens. vascos de culoare verzuie-mislinie; intestinul gros e colabat, cu
aspect de microcolon. Dupi perforare printre anscle intestinale se vid mase de
meconiu §i depozitdiri  fibrino-purulente pe peritoneu. In peritonita meconiald
intrautering printre ansele intestinului se formeaza aderente, care inchisteazd in ele
globule verzui de meconiu. Astfel de depozitari dense sub forma de placi se intdlnesc
pe peritoneul parietal, capsula splinei gi ficatului.

Complicatiile. Pelangd complicaiile legate nemijlocit de maladia de baza
(pneumonia cronica, peritonita stercorald §i meconiald, ciroza hepatica), la boinavi se
observda o casexie generali progresivd, care depinde de dereglarea metabolismului
lipidic, proteic, vitaminic (vitaminelor A, D, E si K, solubile in lipide) din cauza
insuficientei progresive a pancreasului.

Moartea survine prin insuficienti cardio-pulmonara, peritonitd, comd
hepatica. in caz de ileus meconial copiii mor in primele zile de viaa.

Fibroelastoza endocardica este o afectiune congenitald, la care in endocard si
stratul subendocardic al miocardului se observa scleroza cu o abundentd de fibre
elastice; se intlneste rar.

Etiologia §i patogenia. Maladia are un caracter familial, se presupune
influenta virusului citomegalic, carenfei proteice la mama, avitaminozelor, hipoxiei
fatului. Patogenia nu e clard. Rolul principal revine, probabil, leziunii miocardului,
care induce proliferarea compensatorie a tesutului elastic §i colagenic al endocardului.

Anatomia patologica Cordul (in comparatie cu cel normal) e marit de
2,5 — 4 ori din cauza hipertrofiei pronuntate, in special a ventriculului stang,
endocardul acestuia e ingrosat considerabil, albicios-galben. E posibild lezarea
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.. : 4 diabetica.
concomitenta a endocardului celorlalte compartimente ale cordului. In 1/2 de cazuri se
observa ingrosarea §i deformarea valvulei mitrale §i aortale, in 1/3 ~ combinarea cu
malformatii congenitale, mai frecvent cu stenoza aortei.

Scleroza manifesti a endocardului §i cardioscleroza diminuiazi capacititile
contractile ale miocardului.

Moartea survine prin insuficientd cardiaci acuti (forma instantanee) in
primele zile de viad sau prin insuficieni cardiacd progresivd in cazul afectiunilor
intercurente (pneumonie) in primele luni de viata.

Fetopatia diabetici este o maladie a fatului, condifionati de prediabet si diabet la
mama.,

Etiologia §i patogenia. Roll principal revine dereglirilor
metabolismului glucidic la fit sub influenta modificdrii permanente a nivelului de
glucozi in sdngele mamei, in special in diabetul prost tratat la gravide. In legiturd cu
tentativa de a compensa nivelul de glucoza in singele fitului se dezvoltd hipertrofia
aparatului insular cu epuizarea lui ultericard si distrofia celulelor-B, precum si
sindromul Itenco-Cushing. Dupd nagtere, cdnd scade influenta diabetului matern,
poate avea loc restabilirea functiei pancreasului §i normalizarea metabolismului la fit.
In caz contrar, se dezvolta o afectiune gravd — diaberul nou-ndscutului, care nu
intotdeauna ¢ legat de diabetul mamei, intrucét lezarea aparatului insular poate avea o
altd geneza. Fetopatia diabeticd e legatd insd numai de diabetul si prediabetul mamei.

Anatomia patologica. Inaceastd fetopatie se constatd predispunerea la
nagterea fetilor gigan{i cu masa corpului de 4 — 6 kg, desi sunt excepfii. Corpul fitului
e acoperit din abunden{d de vernix caseosa, pielea e purpurie-cianotici cu petesii,
gatul scurt, fat3 pastoasd, edematiati, tesuturile moi ale trunchiului si extremitafilor de
asemenea sunt pastoase (fig.301); sunt prezente semne de imaturitate — lipsa nucleului
e osificare a femurului sau micgorarea dimensiunilor lui §.a. Se observd hepato- si
diomegalie. La examen microscopic in pancreas se constati hipertrofia
ulelor Langerhans cu midrirea numirului de celule — B. In paralel se observa
granularea, vacuolizarea §i picnoza nucleelor acestor celule, care semnaleazi
uizarea secretiei lor. In ficat se constatd infiltrafie grasi difuzi, focare imense
hematopoieza extramedulard, uneori necroze. In mio ¢ ard - distrofie vacuolar,
eori necroze, in rinic hi- depuneri de glicogen in tubii contorfi, in splind -

topoieza extramedulars. In vasele patului microcirculator ale
anichilor, pielii, retinei se constatd ingrosarea peretilor din cauza depunerilor de
terial PAS-pozitiv, proliferarea endoteliului, de rdnd cu sinuozitatea accentuatd si
ctazierea patului vascular,

. | s 5o 2 Fig. 301. Fetopatie
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Dintre complicatii lafetii si nou-ndscutii cu fetopatie diabeticd adesea se
dezvolta hipoxia in timpul nagterii, formarea membranelor hialine in pldmadni, ceea ce
depinde de carenta factorului antiatelectatic — surfactantului, substanti de naturd
fosfolipidici — ca rezultat al dereglarii in fetopatia diabeticd nu numai a
metabolismului glucidic, dar i a celui lipidic.

Moartea survine prin asfixia fitului sau nou-ndscutului, cat §i prin
hipoglicemie, care se instaleaza dupd stresul de nagtere.

PATOLOGIA PLACENTEI

in evolutia normala a nagterii peste 15-20 min dupd nasterea fatului-uterul din nou
se contracti si din el este expulzata placenta. Placenta consté din placenta propriu-zisi,
ramagifele membranelor fetale (amniosul, corionul neted si rdmdsifele membranei
deciduale) si cordonul ombilical. Placenta este organul principal, care asiguri
procesele metabolice dintre fat si organismul matem.

Placenta maturd are aspectul unui disc cu grosimea de 2 — 4 cm, diametrul de 12 -
20 cm, masa de 500 - 600 g. Se disting pértile fetald si maternd a placentei.

Partea fetali constd din amnios si corionul ramificat stribitute de vase
fetale. Din partea fitului corionul formeazi o placi, din care cresc vilozitifile,
acoperite cu doud straturi de celule ale trofoblastului - stratul epitelial intern Langhans
~ citotrofoblastul - si exterior, care formeaza un sincitiu — sincifiotrofoblastul. Unele
vilozitafi vin in contact direct cu partea maternd a placentei, fixAndu-se in ea, totodata
trofoblastul vilozititilor vegeteazi pe membrana deciduald bazald erodatd §i partea
maternd a placentei de asemenea se acoperd cu celulele trofoblastului. O altd parte a
vilozitatilor atrna liber in spafiul dintre placa coriald si cea bazald sau se unesc intre
ele.

Se disting vilozitdti principale trunchiulare §i ramificarile lor. Fiecare vilozitate
trunchiulard impreund cu ramificérile sale formeazi un lobul (cotiledon) al placentei.

— Partea materni constddinplaca bazali repnrezentaty de membrana

deciduali tapetati-eu un-strat-de trofoblast gi din septuri ~ niste membrane orientate
vertical, care separi-ramificafiile principale ale corionului. Spatiile libere dintre

.|| 1l Fiis

vilozitati, placile coriald si bazala §i septuri au fost numite spatii interviloase. In ele

circuld sangele matern. Intre sdngele mamei §1 al fAtului existd un gir de membrane —

iologice: celulele trofoblastului, stroma faxd a vilozitdtilor, endoteliul §i membrana
bazali a vaselor vilozititilor coriale, T,

La sfirgitul sarcinii in placa coriald, in tesutul care circumscrie spatiile interviloase
in zona limitrofd dintre trofoblast §i tesutul decidual, in adancul plicii bazale se
depune fibrind i fibrinoind sub formd de substani omogend acidofild. Stratul de
fibrinoid si fibrind din profunzimea pldcii bazale se numeste straml Nitabuh, in cea
coriald ~ stratul Langhans. In afard de membrana deciduald capsulara i corionul neted
in componenta inveligurilor fetale intrd §i amniosul.

Membranele fetale ale placentei sunt de culoare albicioasi cenusie.
gelatinoase, semitransparente, amintesc un sac rupt, in care se disting suprafetele
fetald si maternd. Suprafata fetald constd din amnios tapetat cu epiteliu cubic, situat pe
membrana bazald, si stratul conjunctiv fibrilar, acoperit din partea matern3 cu cateva
straturi de celule de trofoblast §i membrana deciduala.
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Cordonul ombilical areaspectde snur intortocheat cu lungimea medie
de 50 cm i constd din fesut mixoid (gelatina lui Wharton), acoperit la suprafafd de
amnios. In el trec doud artere ombilicale si vena ombilicala.

Pe sectiunea transversald a cordonului ombilical vasele sunt localizate sub forma
de triunghi, in centrul caruia se vede uraca (rudimentul alantoidei).

MODIFICARILE DE VARSTA

Modificarile de vdrstd ale placentei apar la sfarsitul sarcinii, fiind deosebit de
manifeste in sarcina prelungita.

Macroscopic pe partea maternd a placentei se vad focare diseminate de necroza de
culoare galben-albicioasa g1 zone de calcinoza. In sarcina prelungitd placenta ¢ mai
palidi, marginile cotiledoanelor sunt estompate. Membranele fetale §i cordonul
ombilical sunt colorate de meconiu intr-o culoare verzuie, de aceiagi culoare poate fi
lichidul amniotic, cantitatea caruia e redusd. Turgorul cordonului ombilical e scazut,
sinuozitatea lui e micgorati.

Principalele modificari microscopice sunt cele distrofice. Ele apar in amplificarea
proceselor de transformare fibrinoidd a trofoblastului §i sedimentarea fibrinei din
singele matern al spatiilor interviloase. Ca rezultat are loc blocarea accesului singelui
matern spre vilozitdgile corionului. Unele grupuri de vilozitdti coriale pier i se
formeaza infarcte ischemice ale placentei. In tesutul necrotizat al placentei se depun
saruri de calciu. Se observa si fibroza stromei vilozitdtilor §i scleroza vaselor lor. O
manifestare a modificdrilor compensatoare, menite si amelioreze metabolismul dintre
organismul fitului gi al mamei, sunt mugurii sinciiali. Fi reprezintd nmiste focare de
proliferare a sincitiului trofoblastului sub forma de aglomerari de nuclee hipercrome
intim situate, inconjurate de o citoplasmd comund §i localizate pe suprafata
vilozitatilor coriale (fig.302, p.572). Procese compensatoare sunt §i sporirea
numdrului de vase in unele vilozitati. In amnios se observa modificari distrofice ale
epiteliului pand la necroza lui, in cordonul ombilical — reducerea continutului de
substangd fundamentald mucoid3 §i ingrosarea septurilor conjunctive,

VICIILE DE DEZVOLTARE

Viciile de dezvoltare sau anomaliile placentei apar ca rezultat al—deregliri
implantdrii blastocistului (blastopatii). Astfel de vicii sunt modificarea masei §i
dimensiunilor, formei, localizarii, precum si dezlipirea ei de peretele uterului.

Anomaliile masei si dimensiunilor. In conditii normale intre masa placentei si cea
a fatului existi anumite corelatii ~ coeficientul plancentar-fetal, care in sarcina la
termen variaza in limitele 1/5 — 1/7 sau 0,1 - 0,19. De aceea hipoplazia placentei
ate duce la hipoplazia fatului. Moartea unui fit din gemeni poate fi legatd de
ipoplazia partiald a zonei placentei, care il alimenteazi. Hipoxia fatului ¢ mai
ecventa in cazul valorilor scizute ale coeficientului placentar-fetal.

Hiperplazia difuzd a placentei cu mirirea volumului cotiledoanelor se observd in
giomatoza vilozitatilor, cdnd in loc de 4 - 6 vase in vilozitdti sunt 25 — 50 §i mai
ulte. Angiomatoza, impreund cu aparitia mugurilor sincitiali, este consideratd proces
mpensator. Sporirea masei poate fi legatd nu de hiperplazia elementelor placentei, ci
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de edemul vilozitifilor, scleroza stromei lor, cresterea masei de fibrina. Aceste
modificari se pot combina la randul lor, cu procesele de compensare s; se observd in
boala hemolitica, diabet la mama, toxicozele gravidice §.a.

Anomaliile formei placentei, care influenteazi negativ asupra fitului, evolutiei
sarcinii §i nagsterii. La astfel de anomalii se referd placenta circumscrisd de rulou (pl.
circumvallata) §i circumscrisd de inel (pl. marginata). Etiologia lor nu ¢ elucidata

Fig. 302. Modificari de
vérsta ale placentei. O parte
din vilozitati sunt imbibate
cu mase proteice omogene;
se vad celule sincitiale
multinucleare.

In placenta circumvalatta modificirile sunt mai pronunfate, fiind consecinta nidatiei
doar a unei jumatiti din suprafata totala a blastocistului,

Macroscopic in pl. marginata pe suprafata fetald se evidenfiazi la periferie un inel
albicios; in pl cfroumvglartta inelul e mai lat §i proemind sub formi de rulon pe
suprafata fetald. Membranele fetale pornese din partea internd a inelului sau ruloulun.
Microscopic ruloul e constituit din vilozitafi necrozate §i fesut decidual, imbibate cu
fibrind §i expuse treptat hialinozei. In placenta circumvalatd la nagtere se observa
hemoragii, deseori survin nagteri premature i mortinatalitatea.

Anomaliile placentei care nu influenteazd asupra fitului, sarcinii §i a
nasterilor. Astfel de anomalii sunt placenta fenestratd (pl fenestrata), placens
bipartita (pl. bipartita) s.a.

Anomaliile de localizare a placentei. Din ¢le fac parte prezentatia marginald (p.
praevia marginalis) si centrald (pl. praevia centralis) a placentei in raport cu on‘v rizd
intern al canalului uterin. Prezentafia placente: este o consecintd a blastopatiei. care se
manifestd prin implantarea blastocistului in segmentul inferior al uterului. Cauza
acestel implantdri nu e clard, ea se intdlneste mai frecvent in sarcina multipla s1 la

—_ —fenleﬂ&mulﬁpareJn prmnta;&placentm mai frecvent se constata vicii de dezv olt‘“-
a formei - placenta fenestrata, bi- §i multilobata s.a. a. Microscopic in partea prezentata
placentei s¢ observa permanent modificari necrotice §i inflamatoare manifeste.

La nastere, in timpul deschiderii orificiului uterin, are loc dezlipirea placenter g
hemoragie, deosebit de gravd in prezentatia centrald, care pericliteazd viafa mame: g
provoacd moartea fatului prin hipoxie. De aceea prezentatia placentei este o patolog
gravd, care necesita intervenfie chirurgicala. La implantarea blastocistului in af:
cavitfii uterului survine sarcina extrauterina,

Anomalii de dezlipire a placentei sunt concrescenta placentei (p/. accreta)
dezlipirea ei prematura.
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Concrescenta placentei (pl. accreta) e cauzati de implantarea extrem de profunda a
blastocistului (mai mult de jumitate din suprafata blastocistului), care conduce la
patrunderea vilozititilor la diverse addncimi in endometru gi chiar in miometru.
Totodatd se observd o dezvoltare insuficienti a tesutului decidual, legatd, probabil, cu
endometrita, chiuretajul repetat al cavitdtii uterului g.a. Concrescenta impiedicd
dezlipirea placentei dupd nasterea fatului si este insotitd de metroragii §i necesitd
interventie chirurgicald, chiar histerectomie.

Prematurd se numeste dezlipirea placentei surveniti pini la nasterea fatului.
Cauzele ei nu sunt elucidate, se intilneste mai frecvent in toxicozele gravidice. In
dezlipirea prematurd centrald intre partea maternd a placentei §i peretele uterin se
formeazi un hematom, in prezentafia marginald se observd metroragie. in caz de
dezlipire prematura fitul moare din cauza hipoxiei intrauterine.

Anomaliile cordonului ombilical. Acest grup de vicii de dezvoltare include
modificérile lungimii, locului de insertie la placentd, dezvoltarea incomplet a vaselor,
persistenta canalului vitelin si al uracei.

E considerat scurt cordonul ombilical cu o lungime mai micd de 40 cm. El
impiedicd migcérile intrauterine ale fitului §i poate favoriza aparifia prezantafiei
transversale sau pelviene. La nagtere extensia cordonului ombilical scurt provoacid
ruptura lui sau dezlipirea prematurd a placentei. In cazuri extrem de rare la fatul
dezvoltat vicios cordonul ombilical poate lipsi, placenta fiind fixatd nemijlocit de
corpul lui. Este considerat [ung cordonul ombilical de 70 em i inai maic. Un astfel
de cordon poate conditiona circulara de eordon a pirtilor corpului fitului, formarea
nodurilor i procidenta de cordon in timpul nasterii.

Modificdrile insertiei-cordonului ombilical la pla-

centa Insertia cordonului ombilical poate fi centrald, excentricd, marginald si
velamentoasd. In patologie are importantd numai insertia velamentoasd. Aceastd
anomalie se dezvoltd in cazurile, cand blastocistul se implanteazd in endometru cu
partea opusd localizarii embrioblastului. Cordonul ombilical se fixeazd de membranele
fetale la o anumitd distantd de la placentd, vasele lui trec intre amnios §i corion §i sunt
circumscrise de un strat subfire de fesut conjunctiv lax, care aminteste gelatina Iui
Wharton. Aceasta contribuie la compresarea vaselor de cétre parfile fatului i lichidul
amniotic, precum §i la ruptura lor cu hemoragie la ruperea sacului amniotic in timpul
nasterii. \
Dintre anomaliile vaselor cordonului ombilical are
importan{3 si se intAlneste mai frecvent aplazia uneia din arterele ombilicale, care se
mbind cu alte vicii de dezvoltare ale fitului §i placentei; in acest caz adesea se
servd mortinatalitate. Persistenta canalului vitelin condifioneazi formarea fistulei
mbilico-intestinale, chistului sau diverticulului Meckel, persistenta uracei — la
rmarea fistulei ombilico-urinare sau chistului uracei.

Anomaliile amniosului sunt sporirea sau reducerea cantitatii de lichid amniotic,
aderentele amniotice sau strangulatiile, amniosul incomplet. Provenienta lichidului
niotic actualmente e legatd de transsudarea din sistemul circulator al mamei §i de
cretia epiteliului amniotic. Provenientei fetale a lichidului amniotic 1 se di o
importantd mai micd. Resorbtia se infaptuieste prin tegumente, tractul digestiv si
limanii fatului, precum gi suprafafa fetald a placentei §i membranelor. Citre
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momentul nasterii cantitatea de lichid amniotic este de 600 + 10ml. In perioadele
timpurii ale sarcinii el e transparent, apoi devine opalescent, albicios din cauza
impurititilor de solzi cornosi ai epidermului descuamat al fatului, cristalelor de uree,
picéturilor de lipide, lanugo.

Hidramniosul (polihydroamnion) prezintd cregterea cantitdfii de lichid amniotic
pani la 2 1 si mai mult gi deseori ¢ insotit de fetopatii — boala hemolitica, fetopatia
diabetica, uneori de embriopatii.

Oligoamniosul (oligohydroamnion) — reducerea cantititii de lichid amniotic pana la
500 ml 1 mai putin, deseori ¢ insofit de hipoplazia fatului gi a placentei §i de
embriopatii. Nu s-a confirmat legtura dintre oligoamnios si viciile de dezvoltare ale
rinichilor si pldménilor. Etiologia §i patogenia hidramniosului §i a oligoamniosului nu
sunt elucidate.

Bridele amniotice (bride Simonard) reprezinta nigte travee sau filamente dense de
tesut conjunctiv hialinizat, situate intre amnios si suprafata fatului. La fetii la termen
ele provoaca formarea unor sanfuri sau amputarea degetelor de la mdini, picioare,
antebratelor, gambei, coapsei, brafului. Rareori ele sunt fixate de trunchi. La embrion ¢
posibila actiunea teratogena a traveelor cu dezvoltarea hipoplaziei sau a malformatiilor
extremitatilor. Sunt deosebit de frecvente in oligoamnios. La baza genezei traveclor
pot sta leziunile traumatice, inflamatoare i de altd provenientd ale amniosului, se
admite posibilitatea influentelor ereditare.

O anomalie rar intdlnitd este amniosul incomplet, cand embrionul se afld parfial in
afara cavitafii amniotice, fapt care determind concresterea lui cu corionul si vici de
dezvoltare grave. :

DEREGLARILE CIRCULATIEI SANGUINE

Ischemia difuzd a placentei se observa in boala hemolitica asociatd cu edem, starile
posthemoragice, ca modificare postuma in moartea intrauterind a fatului. Macroscopic
placenta e palidd, mai ales pe partea maternd. Microscopic se observda colabarea
vaselor vilozitatilor terminale, formarea mugurilor sincifiali. Ischemia este un indice al
anemiei fatului, care uneori provoaca moartea lui.

Hiperemia difuzd se observa in stirile de hipoxie la mama — afectiunile sistemului
cardiovascular g.a., in refluxul dificil al sdngelui prin vena ombilicald (circulara de
cordon, noduli adevarati §.a.).

Hemoragia poate fi din partea maternd a placentei, in caz de prezentatie sau
dezlipire prematurd a ei, §i din partea fetald cind survin hemoragii in stroma
vilozitiilor in caz de nefropatie, boli infectioase la mama, §i in lichidul amniotic -
hemamnios — in ruptura vaselor fetale.

Edemul se observd in boala hemoliticd, bolile infectioase, diabet §i nefropatii la
mama, in sindromul nefrotic congenital. Suprafata maternd a placentei e palidi, masa
maritd. La examen microscopic se observa edemul stromei vilozititilor §i mérirea lor
de 2 - 3 ori.

Tromboza spatiilor intervilicase se constati in toxicozele gravidice, bolile
infectioase la mama. Trombii au forma rotunda si suprafata neteda, culoare rosie, sunt
stratificati. Dintre embolii sunt posibile cele microbiene i cu celule tumorale.
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 Infarctul prezsmti un focar de necrozd a vilozitdfilor, instalat ca rezultat al
dereglarii nutritiei lor in caz de tulburari locale de circulafie sanguini. Cel mai mare

ar de infarcte se observd la “imbétranirea” fiziologica a placentei, cele mai
voluminoase §i numeroase — in afectiunile mamei, care provoacd spasmul vaselor,
romboze (boald hipertonica, toxicoze grave, diabet §.a.). Tulburarile de circulatie la
nu conduc la infarcte, deoarece vilozitifile se alimenteazi cu singe matern,
Microscopic infarctul e de culoare albicioasi-galbena, are forma conicd sau
neregulatd, poate cuprinde céteva cotiledoane. Macroscopic se pun in evidentd
plexe de vilozitati necrozate, circumscrise de singe coagulat. Infarctul masiv al
entei poate cauza hipoxia ftului §i mortinatalitate. Un numér mic de infarcte nu
prezintd pericol pentru £it.

INFLAMATIA

lnﬂama;ra placentei — placentita —poate avea diferite localizdri. Se distinge
: -- spapﬂor mtervxloase - mterw!uz:rd wlozxtiplor —w!uz:rd (delawlius—

Fig. 303. Deciduitd bazali in pneumonia virotico-bacteriand la mama. Inflamatie
eucocitard masivd (preparatul lui 1.0 Harit).

Fig. 304, Intervilezitd i vilezitd in listerioza (preparatul lui .O. Harit).
vilozitate), pldcii deciduale bazale - deciduitd bazald, placii coriale — corioamnionitd
vlacentard. Inflamatia cordonului ombilical se numeste funiculitd, a membranelor

tale — amniocoriodeciduitd parietald. Inflamatia poate fi provocati de virusuri,
erii, protozoare, mecomu, femenpl pmteolrhcr aJ acestuia, modiﬁcanle mdlcelu:

fimbolnavirea fatului i perechta sarcinile ulterioare. Dar nu in toate cazunle inflamatia

lacentei genereaza infectarea fatului, mai mult ca atat infectarea fatului, de exemplu,
n unele infectii virale, poate avea loc in lipsa inflamatiei placentei.
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Cea mai frecventi este calea ascendentd de infectare a placentei in caz de scurgere
precoce a lichidului amniotic §i perioadd alichidici de lungd duratd. Mai rar are loc
infectarea hematogend din singele mamei prin arterele membranei deciduale.

Criteriul de baza al inflamatici placentei este infiltrarea ei cu leucocite (fig.303,
p.575). Leucocitele pot migra din sdngele mamei §i din sdngele ftului in funcgie de
localizarea inflamatiei. in afard de infiltratia leucocitard se observd dereglari ale
circulatiei sanguine, alteratie, modificar productlve,

In inflamatiile virale infiltratele inflamatorii sunt de preferingd limfocitare, se
evidentiaza modificari caracteristice. ale celulelor deciduale, sincitiale si ale
amniosului, de exemplu, formarea unor celule gigante hipercrome in infectia
adenoviroticd, celule citomegalice cu incluziuni in boala citomegalicd, incluziuni
intranucleare eozinofile §i bazofile in herpes simplex, variceld cu formarea focarelor
mici de necroza.

Pentru infectia bacteriand piogend e caracteristicd inflamafia sero-purulentd sau
purulenti, uneori cu dezvoltarea flegmonului sau abeeselor. In Jisteriozé infiltratele au
caracter leucocitar-histiocitar (fig.304, p.575), in stroma vilozitatilor se observd edem,
endarteritg, tromboflebite, uneori — listereloame. Se constatd un numidr mic de
listerele. In tuberculozi in placenta apar focare cazeoase, foliculi cu celule epiteloide
si gigante, mai frecvent se afecteazi placa bazali. In sifilis masa placentei ¢ maritd,
edematiatd, cu cotiledoanele voluminoase; la examen microscopic se observda edemul
s1 fibroza stromei vilozitifilor, endarterita obliteranta, focare de necrozi. Modificarile
nu sunt specifice, diagnosticul poate fi pus numai la depistarea treponemei.

In toxoplasmoza se constatd chisturi, pseudochisturi §1 paraziti liberi in focarele de
necroze cu petrificari. In malarie in spatiile interviloase §i vasele membranei deciduale
se depisteazd un mare numdr de agenfi patogeni, in tesuturi — depuneri de pigment
malaric.

INSUFICIENTA PLACENTARA

Insuficienta placentard reprezinta modificari patologice ale placentei, care o fac
incapabild de a exercita principalele functii de bariera: de transport, metabolica.
endocrind, imund, hemodinamicd, ceea ce provoacd moartea sau patologia fatulw,
nou-nascutului.

Etiologia insuficientei placentare e diversa. Au importanta particularitifile genetice
ale organismului matern, diferite afectiuni extragenitale, complicatiile sarcinii, combi-
narea cauzelor mentionate.

Patologia insuficientei placentare depinde de dereglarea proceselor de implantare
si placentare — anomalii de implantare i de structurd ale placentei, de vascularizare,
diferentiere a vilozitagilor corionului.

Insuficienta placentard poate fi acutd si cronica. in insuficienta placentard acutd
au loc dereglari acute ale circulatiei sanguine utero-placentare: dezlipirea prematurd a
placentei, infarcte vaste, colapsul spafiilor interviloase, placenta praevia.

In insuficienta placentard cronicd deseori se observa combinarea dereglérilor
circulatorii (infarcte, tromboze ale spatiilor interviloase §.a.) cu diverse variante de
disembriogenezi a corionului vilos, de rand cu focare de structurd normald a acestuia
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s1 modificdri compensatoare-adaptative, defecte de insertic a cordonului ombilical,
procese inflamatorii.

Sindromul insuficienei placentare este cauza mortinatalitatii in 57,8 % de decesuri.

Gradul insuficientei placentare poate fi determinat dupd suprafaja placentei,
exclusd din circulatia sanguind. Excluderea din circulatia sanguind a mai mult de 10%
din suprafata placentei prezinti risc pentru fit, mai mult de 30 % - este incompatibild
cu viata lui. Insuficienta placentard acutd mai frecvent provoacd mortinatalitate, cea
cronicd ~ hipotrofie, imaturitate, asfixia fétului prematur §i a nou-nascutului.

PATOLOGIA PERINATALA

Perioada perinatald (literalmente “perioada din jurul nasterii”) incepe din a 196 zi
de viafd intrauterind a fatului (28 sdptimani de sarcind) §i se termind cu prima
siptimind de viatd extrauterini. In a 28 siptimani de sarcini masa fitului atinge
1000g, lungimea — 35 cm. Un astfel de fit e considerat viabil. Nasterea de fat cu masa
mai micd se numegte avort. In prezent s-au inregistrat cazuri de supravietuire a fetilor’
cu 0 masé §i mai mica.

Nou-nédscutul este pruncul care a inceput sé respire de sine statitor. Nas-
cut-mort este fitul la care iIn momentul nasterii lipseste respiratia §i ea nu poate
fi declansati pe cale artificiald. Batdile cordului la un astfel de fit pot continua un timp
oarecare.

Mortinatalitatea §i mortalitatea copiilor in primele 7 zile dupd nastere se numeste
mortalitate perinatald. Pentru determinarea indicelui mortalititii perinatale e necesar
de a calcula in promile raportul dintre numirul de néscuti-morti §i nou-nascuti
decedati in primele zile fatd de numérul total de nou-néscufi.

Perioada perinatald, patologia §i mortalitatea acestei perioade se impartin ante-
natala(pindlanastere), intranatala (in timpul nasterii) 5i postnatala
(dupi nagtere) sau neonatali.

PREMATURITATEA SI SUPRAMATURITATEA

Prematuri sunt considerati nou-niscufii cu masa (in timpul nasterii) mai micd
de 2500 g si lungimea mai mici de 45 cm.

Cauzele prematuritdfii sunt diverse: afectiunile organelor genitale ale gravidei,
infectiile acute §i cronice, toxicozele gravidice grave (nefropatia, eclampsia),
incompatibilitatea singelui mamei §i a fitului §.a.

Semne morfologice ale prematurititii sunt: pufugorul lung (lanugo) pe fatd, umeri,
spate, moliciunea pavilicanelor urechilor, dezvoltarea insuficientd a unghiilor la
degetele méinilor si picioarelor. La biieti testiculele nu sunt coboréte in scrot, la fetite
riméne intredeschisd fanta genitald din cauza hipoplaziei labiilor. Oasele craniului
sunt relativ moi. Nucleul de osificare in epifiza femurului lipseste. La fatul matur
nucleul de osificare al epifizei inferioare a femurului (nucleul Becler) constituie 5 -
7mm.

Fiat supramaturat seconsiderd fitul niscut dupd a 41 saptiméni de
sarcind. Printre fetii supramaturati mortinatalitatea este mai inalta. Cauzeie sarcinii
prelungite nu sunt clare, ea se observa mai frecvent la primiparele “batrane”.

577



Semnele morfologice ale supramaturitifii sunt deshidratarea, descuamarea si
macerarea partiala a pielii, hipotrofia generalizata, nuclee de osificare in epifizele
proximale ale tibiei i humerusului, care in normd la nou-ndscuti lipsesc. Se constata
confinut redus de oxigen in sdngele ombilical, oligoamnios. Lichidul amniotic,
ombilicul, membranele fetale sunt colorate de meconiu, ceea ce indicd hipoxia fatului.
Starea de hipoxie progresantd in supramaturitate depinde de modificarile involutive
din placentd. Supramaturitatea poate provoca moartca antenatald §i intranatald a
fatului prin hipoxie.

ASFIXIA (ANOXIA)

Asfixia (din grec. a — particuld negativa si sphygmus — puls) este sufocarea s
foamea acutd de oxigen in legiturd cu acumularea bioxidului de carbon g1 se
caracterizeazd prin tulburarea respiratiei §i circulatiei sanguine. Sensul ad literam al
cuvantului “asfixie” nu corespunde interpretdrii lui. Prin asfixia fatului §i nou-
niscutului se subintelege nu sufocarea, ci anoxia, mai precis hipoxia, ce apare in
perioada perinatala, fiind provocatd de cauze diverse. Anoxia este lipsa completd a
oxigenului in tesuturi. Anoxia adevaratd practic nu are loc. De reguld, se constatd
hipoxia — foamea de oxigen, sau insuficienta de oxigen in tesuturile fatului. Termenul
“asfixia” pentru starea de insuficienfd de oxigen la fit §i nou-ndscut e incorect, insi el
continua si fie folosit pe larg in medicina.

Asfixia ocupd locul principal in patologia perioadei perinatale §i poate surveni in
perioadele ante- i intranatald si dupd nagtere. Asfixia ante- §i intranatald este numita
asfixie intrauterind a fatului, cea apirutd dupd nastere — asfixie a nou-ndscutului.

Asfixia antenatali a fitului e legatd nemijlocit de insuficienta placentara.

Etiologia §i patogenia asfixiei intranatale. Asfixia intranatald, cu exceptia
insuficientei placentare, care joacd rolul principal in dereglarea adaptdrii fatului la
stresul de nastere, poate fi provocatdi de complicatiile procesului de nastere:
insuficienta contractiilor uterine, prezentatia pelviand a fatului, incongruenta craniului
fetal filierei genitale a mamei (bazin stramt, macrosomia fatului), ruptura cordonului
ombilical scurt, circulara de cordon cu incercuirea cordonului ombilical lung in jurul
gatului fitulni, procidenta de cordon cu comprimarea ansei ombilicale de catre capul
fatului s.a. D

Etiologia si patogenia asfixiei nou-nascutului. La baza asfixiei nou-nascutului st
dereglarea actului de respiratie de sine stititoare. Cauza dereglari respiratori
extrauterine rezida in lezarea centrului respirator in caz de hipoxie intrauterind grava,
hemoragii intracraniene masive, declangate att in timpul nagterii, cdt §i la nou-nascut,
precum si de alte cauze, care impiedica reexpansionarea tesutului pulmonar, umplerea
plaménilor cu aer. Descori umplerea pldménilor cu aer este blocatid de aspirarea
lichidului amniotic si a confinutului filierei genitale a mamei in caz de sporire &
coninutului de bioxid de carbon in séngele fatului in perioada intranatala. Bioxidul de
carbon excitd centrul respirator al fatului si el face migcari respiratorii precoce, care
conduc la aspiratie. In aspirafia profundd continutul filierei genitale si lichidul
amniotic umplu nu numai bronhiile, dar si sectoarele respiratoare ale plaménilor,
impiedicAnd astfel metabolismul gazos, aspiratia s observd mai frecvent la fc;nﬂ
nascufi la termen, deoarece centrul lor respirator ¢ mai sensibil la hipoxie.
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Prin urmare, dereglarea actului de respiratic extrauterind poate fi o consecintd a
asfixiei intrauterine, iar in cazul nou-niscutului, niscut fird semne de asfixie intra-
uterind — a dezvoltarii complicatiilor pulmonare: pneumopatii §i pneumonie prin
aspiratie.

Anatomia patologicd. Hipoxia ¢ insofitd de atonia perefilor vasculari, in special a
patului microcirculator, ceeca ce condifioneaza hiperemia organelor interne. In caz de
moarte antenatald a fitului prin insuficienta de oxigen acutd se constati doar
hiperemia organelor interne. Diagnosticul de asfixie intrauterind acutd nu poate fi pus
fara o analiza detaliati a datelor clinice, nu numai din lipsa modificirilor morfologice,
dar s din cauza macerarii invelisului cutanat, autolizei organelor interne. Insuficienta
cronicd de oxigen deregleaza permeabilitatea peretilor vaselor (lezarea endoteliului §1
a membranei bazale), provocdnd stazi, edem, hemoragii §i modificari distrofice si
necrotice ulterioare in organe. Hemoragiile sunt condifionate §i de dereglarea
sistemelor de coagulare si anticoagulare ale fatului (nou-niscutului) cu dezvoltarea
coaguldrii intravasculare diseminate. Trombii fibrinogi multipli care apar in aceste
condifii in patul microcirculator condifioneaza instalarea coagulopatiei de consum.
Ultima, impreund cu dereglarile permeabilitatii vaselor, provoaca hemoragii.

Macroscopic se constatd sdnge lichid intunecat in cavitdtile cordului, cianoza
tegumentelor §i a mucoaselor, hidropizia cavitdfilor, hiperemia organelor interne §i
encefalului, hemoragii petesiale multiple pe pleura viscerala §i parietald, sub epicard in
Jurul vaselor coronare, in septurile si stiatul cortical al timusului. Pl&manii sunt de o
consistentd cdrnoasd, de culoare rogie-albdstrie, nu umplu cutia toracicd, fragmentele
de tesut pulmonar nu contin aer si se scufundi in apa. In caz de reanimare si respiratie
artificiald in plamani pot apirea zone aerate, constatandu-se uneori ruptura alveolelor
st emfizemul interstitial — vezicule de aer in interstifiul pulmonar si sub foitele
pleurale.

PNEUMOPATIILE

Pneumopatiile sunt modificari ale plamanilor, care cauzeaza asfixia nou-nascutilor.
Din pneumopatiile nou-ndscutilor mentiondm: atelectaziile (primare §i secundare),
sindromul edematos-hemoragic, membranele hialine ale plamanilor.

Atelectaziile plamanului nereexpansionat dupé nastere se numesc primare, iar daca
nou-nascutul deja a respirat — secundare. Arelectaziile primare totale ale ambilor
plamani se observd la fetii niscufi morti. Atelectaziile primare in focar se constata la
nou-ndscuti in reexpansionarea incompletd a pliménului. In aspiraia lichidului amnio-
tic se dezvoltd atelectaziile secundare prin obturatie. Atclectaziile se observd mai
frecvent la fetii prematuri, deoarece plimanii imaturi se colabeazd usor din cauza
hipoplaziei tesutului elastic, imaturitdii sistemului surfactantic antiatelectatic,

Factorul antiatelectatic — surfactantul — reprezintd o lipoproteidd elaboratd de epiteliul alveolar.

Granulele lui osmiofile pot fi evidentiate cu ajutorul microscopului electronic numai la fetii niscuti la
termen.

Atelectaziile survin de asemenea in deregldrile actului de respiratie, legate de
hemoragiile intracraniene in asfixie gi traumatism de nagtere.
Sindromul edematios-hemoragic este o dereglare a permeabilitifii capilarclor
pulmonare ca urmare a hiperemiei lor excesive, cu dezvoltarea edemului difuz si
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hemoragiilor multiple in plimani (fig.305). Deseori acest sindrom se combind cu
sindromul sau boala membranelor hialine. -
Membranele hialine ale plamdnilor prezinti mase proteice condensate, colorate
intens cu eozind, care aderd sub formad de inele la perefii porfiunilor respiratoare ale
pldmanilor (fig.306). Conform datelor microscopiei imunofluorescente, membranele
hialine constau in principal din fibrini; ele blocheazi metabolismul gazos in plaman.
Sindromul are o evolutie malignd — 40 % din nou-ndscuti mor dup3 24 — 36 ore prin
asfixie.
Sindromul edematos-hemoragic §i membranele hialine ale pliménilor se observi,
- in special, la fetii prematuri §i au aceleasi mecanisme de dezvoltare: 1) imaturitatea
tesutului pulmonar cu alveole neorganizate, ceea ce reduce suprafata de respiratic a
plimanului; 2) absenta sau insuficienta de surfactant in plimanul imatur, necesar

Fig. 305. Edem §i hemoragii in plamén.
Fig. 306. Membrane hialine in pliman.

pentru reexpansionarea plamanului in timpul inspirafiei §i pentru prevenirea colabirii
complete a alveolelor la expiratie; 3) anihilarea functiilor fibrinolitice ale tesutului
pulmonar din cauza imaturitafii fermentilor fibrinolitici.

Atelectazia pldmdnului provoacd trecerea sdngelui din inima dreapti prin gaura
ovald §i canalul arterial (Botallo) in inima stingi, ocolind pliménii. Hipoxia cu
evolufiec progresivd deregleazd procesele metabolice, in special in miocardul
ventriculului sting al cordului. Insuficienta ventriculului sting al inimii condifioneaza
la rndul sdu hiperemia excesivd a capilarelor pulmonare, insofitd de cresterea
permeabilitatii lor §i transsudare. La inceput transsudatul se acumuleazi in interstitiul
pldmanului, provocand edem, descuamarea §i mortificarea celulelor, care tapeteaza
sectoarele respiratoare ale pldménilor. Dezgolirea membranei bazale si sporirea
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permeabilititii patului capilar al plimanului e insofitid de transsudarea proteinelor
plasmatice §i fibrinogenului nu numai in interstifiul pldménului, dar §i in lumenul
alveolelor gi in canalele alveolare. In lumenul sectoarelor respiratoare fibrinogenul se
transforma in fibrina, care constituie carcasa structurala pentru formarea membranelor
hialine. Din cauza capacitdtilor fibrinolitice reduse ale fesutului pulmonar nu se
produce liza, ci condensarea fibrinei i a proteinelor plasmei cu formarea inelelor
hialinice, care aderd strans la peretii alveolelor §i canalelor alveolare. Membranele
hialine ale plamanilor si sindromul edematos-hemoragic, se intilnesc atit la prematuri
cdt §i la copiii niscufi la termen cu vicii cardiace congenitale, traumatisme
intracraniene de nastere, fetopatie diabetica.

PNEUMONIILE

La nou-nascufi se dezvolta mai frecvent prneumonia prin aspirafie. Agentil
patogeni, de reguld cocii, nimeresc in cdile respiratorii in perioada intranatald
impreuna cu lichidul amniotic aspirat, dacd acesta a fost infectat, sau dupa nastere in
caz de ventilatie artificiald a plamanilor cu aparate speciale.

Simptomul morfologic caracteristic al pneumoniei prin aspiratic la nou-nascuti este
prezenta in bronhii, canalele alveolare §i alveole a particulelor dense de  lichid
amniotic aspirat. La nou-ndscuti, in special la cei prematuri, pneumopatiile deseori se
complica prin pneumonie de eticlogie virotico-bacteriand. La ei pneumonia evolueaza
de cele mai multe ori cu predominarea componentului alterativ al inflamatiei.

TRAUMATISMUL DE NASTERE

Traumatismul de nagtere reprezintd o leziune a tesuturilor §1 organelor fatului
provocatd de fortele mecanice care actioneazi in timpul travaliului. Traumatismul de
nagtere se deosebeste de cel obstetrical, care survine la aplicarea manipulatiilor de
declansare a nagterii.

In prezent cota traumatismului de nastere s-a redus considerabil gratie ameliorarii
asistentei obstetricale. :

Etiologia si patogenia. Cauzele traumatismului de nastere rezida in starea fatului,
filierei genitale a mamei §i dinamica procesului nasterii. Dintre cauzele condifionate
de starea fatului mentionam: 1) embriopatiile — viciile de dezvoltare, insofite de staza
venoasd in tesuturile fatului; 2) fetopatiile insotite de sindrom hemoragic; 3) hipoxia
fitului ca rezultat al insuficientei placentare; 4) prematuritatea §i supramaturitatea
fatului, Tesuturile imature ale fefilor prematuri se rup usor din cauza numarului redus
de fibre clastice. Permeabilitatea vasculard ¢ sporitd. La nou-ndscuti, in special la cei
prematufi, se constatd insuficientd de protrombind si a factorilor VII, IX si X de
coagulabilitate a sdngelui din cauza imaturitdfii organului care le produce — ficatul. Nu
se exclude importanta carentei de vitamine K i P. Se observd o moliciune
considerabild a oaselor craniului fatului prematur, ceea ce condifioneaza compresiu-
nea encefalului §i apadsarea oaselor incurbate asupra tesutului cerebral in timpul
nasterii.

Supramaturitatea e insotita obligator de hipoxia fesuturilor fitului ca raspuns la
modificarle involutive din placentd, ceea ce de asemenea favorizeazi traumatizarea
tesuturilor lui.
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La cauzele, ce finde filiera genitald a mamei, sereferd: 1) rigiditatea
tesuturilor canalului de nastere, care impiedicad dilatarea lui in timpul trecerii fatului
prin filiera genitald; 2) deformarile bazinului, care modificd volumul lui (bazin stramt,
bazin rahitic); 3) tumorile filierei genitale; 4) oligoamniosul §i ruperea prematura a
membranelor fetale, care in conditii normale la angajarea capului departeaza tesuturile
filierei genitale, inlesnind astfel trecerea capului fatului.

La cauzele,cefindedinamica procesului de nastere, sereferd:
1) nasterea vertiginoasi; 2) nasterea prelungiti. In nasterile normale are loc
acomodarea treptati a capului fitului la filiera genitald a mamei ca rezultat a
modificarii configurafiei craniului — deplasarea unui os parietal fatd de altul, lucru
posibil grafie neconcresterii suturilor oaselor craniene. In timpul modificirii
configurafici craniului se dezvoltd obligator staza venoasd ca urmare a incetinirii
curentului sanguin in sinusurile venoase ale pahimeningelui; in perioada dintre
contractii are loc rezolufia temporard a acestei staze. In nasterea vertiginoass nu existi
astfel de pauze . Staza venoasd creste progresiv si poate provoca rupturi §i hemoragii.
Stationarea indelungatd a capului fitului in canalul cervical uterin e insotitdi de
contractia spasticd a musculaturii uterului la nivelul contactului lui cu capul fitului,
ceea ce de asemenea duce la instalarea stazei venoase indelungate in encefalul fitului.
In afard de aceasta, in nasterea prelungitd se deregleazi, de reguld, circulatia utero-
placentard si placentaro-fetald i se constatd hipoxia fatului.

Patogenia. Hipoxia intrauterind a fatului are o importanta deosebitd in patogenia

Fig. 307. Localizarea leziunilor in
traumatismul de nastere.

1 - bosa sero-sanguind a tesuturilor, moi; 2
- cefalohematom; 3 — hematom epidural; 4
- hemoragie in ventriculii cerebrali; 5 —
hemoragie leptomeningeald; 6 — hemoragie
in cortul cerebelului cu rupturd; 7 -
hemoragie in mugchiul stemo-cleido-

mastoidian cu rupturd; 8 - fractura
vertebrei a VI cervicale, 9 — fractura
claviculei, 10 - epifizeolizd, 11 -

hemoragii intracerebrale.

traumatismului de nastere, deoarece provoaca staza venoasd, staze §i edem in tesuturi.
ceea ce se poate solda cu rupturi §i hemoragii. Dar nu se va confunda notiunea de
asfixie intrauterini cu cea de traumatism de nastere.

Anatomia patologici. Bosa sero-sanguind a tesuturilor moi (fig.307)
se observd in partile prezentate ale corpului fatului: regiunile parietald §i occipitala, pe
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fata, fese si pe organele genitale externe. Formarea acesteia e legata de diferenta dintre
presiunea intrauterini si cea atmosferici. In tesuturile moi apare edemul local, mici
hemoragii petesiale. Peste 1 - 2 zile bosa dispare.

In caz de mici defecte dermice se poate observa infectarea tesuturilor cu
dezvoltarea flegmonului.

Cefalohematomul (din grec.kephale — cap) este o hemoragie sub periostul
oaselor craniului (fig.307, p.582), ce nu depéseste niciodata limitele unui os. Mai
frecvent se intdlneste cefalohematomul exterior al osului occipital sau parietal. Se
resoarbe lent, se poate expune organizrii cu osificare. In caz de infectare §i supuratie
poate fi sursa meningitei purulente.

Hemoragiile in meninge suntdiverse.

Hemoragiile epidurale masive survin in leziunile oaselor craniului intre suprafata
interioard a oaselor craniene §i pahimeninge - cefalohematomul intern. in regiunea
oaselor boltei craniene se intalneste relativ rar.

Hemoragiile subdurale se constati frecvent in ruptura cortului cerebelului, apofizei
falciforme, sinusurilor transversal §i drept, marei vene cerebrale interne (marea vend a
lui Galen). Aceste hemoragii sunt vaste §i se localizeaza pe suprafata creierului.

Hemoragiile Iepromenmgeafe se localizeazd intre arahnoida §i membrana vasculard
si apar in ruptura venelor mici, confluente cu sinusul sagital i transversal. In ruptura
cortului cerebelului ele pot acoperi complet trunchiul cerebral. Hemoragiile
leptomeningeale in ruptura cortului cerebelului de cele mai multe ori sunt unilaterale
si spre deosebire de cele asfixice sunt vaste.

Ruptura cortului cerebelului este cea mai frecventd forma de traumatism de nastere
intracerebral al fétului, care duce la exit. Ea se produce prin extensia excesivd a uneia
din foife 1n modificarea configuratiei craniului. in timpul de fafd se intilneste rar.
Ruptura cortului cerebelului intereseazd una sau ambele foite si este insofitd mai des
de o hemoragie subdurald vasta in regiunea lobilor occipitali si temporali (fig.308,
p.584). Compresiunea bulbului rahidian ca rezultat al edemului, tumefierii lui din
cauza refluxului dificil al lichidului cefalorahidian, favorizeaza sférsitul letal in caz de
rupturd a cortului cerebelului.

Leziunea oaselor craniene sub forma de depresiuni, fisuri, rareori fracturi se
intdlneste de cele mai multe ori in regiunea oaselor parietale in caz de aplicare a
forcepsului.

Traumatismul mdduvei spindrii se observd in leziunea coloanei vertebrale la
aplicarea manoperelor obstetricale. Médduva spindrii se traumeaza de cele mai multe
ori In regiunea vertebrei a VI cervicale mai putin protejatd de mugchi. Traumatismul
maduvei spindrii poate fi insotit de hemoragii subdurale descendente. Trauma oaselor
craniene §i a maduvei spindrii este in fond o trauma obstetricala.

Din toate oasele scheletului cel mai des este supusa fracturii clavicula fatului (vezi
fig.307). Fractura se localizeazi in zona limitrofd dintre treimea medie §i exterioard a
claviculei.

Paraliziile extremitdtilor superioare §i a diafragmului  la nou-nascuti pot fi
conditionate de traumarea radicinilor nervoase ale plexului cervical §i brahial,
Traumatismul tesutului celulo-adipos subcutanat deseori se observa la fetii cu o masa
corporald mare sub formd de necroze cu dezvoltarea ulterioard a lipogranuloamelor.
Ruptura §i hemoragiile in mugschiul sterno-cleido-mastoidian duc la dezvoltarea
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torticolisului. La examenul microscopic in majoritatea cazurilor se constata hipoplazia
fibrelor musculare si dezvoltarea fesutului conjunctiv fibros, aparute, probabil, in
pericada prenatald. Muschiul modificat se rupe usor in timpul travaliului. In
prezentatia pelviand a feselor sunt posibile hemoragii in organele genitale
externe. La baiefi uneori se observa hematocel — hemoragie in inveligurile testiculului.
Hematocelul e periculos din cauza posibilei infectdri §i supurafii. Dintre organele
interne se afecteaza mai frecvent ficatul si suprarenalele. Traumatismul de nastere a
ficatului se caracterizeazd prin ruptura parenchimului cu formarea hematoamelor
subcapsulare. Deschiderea unui astfel de hematom in cavitatea abdominala poate duce
la hemoragie letald. Hematoamele subcapsulare mici fard ruptura parenchimului sunt
condifionate de hipoxia fatului si de boala hemoragica. Hemoragiile subcapsulare ale
ficatului cu ruptura parenchimului apar in extractia fatului la nastere in prezentatia
pelviana.

Hemoragii in suprarenale sc intdlnesc rar, de obicei sunt unilaterale, in
tanatogeneza au importantd hemoragiile bilaterale, care probabil nu sunt cauzate de
traumd, ci de hipoxie. Uncori se observd hematoame enorme cu distrugerea
suprarenalei (fig.309). In cele din urmé are loc formarea chistulw sau organizarea
hematomului cu calcinozi i sideroza, rareori este prezentd i supuratia.

DEREGLARILE PERINATALE ALE CIRCULATIEI
SANGUINE CEREBRALE

Deregldrile circulatiei sanguine cerebrale la feti $1 nou-ndscuti, conform datelor
ediiei a XX revazute a clasificarii OMS, sunt considerate ca forme nozologice de sine
statatoare si se impart in doud tipuri principale: hemoragii in tesutul cerebral si

Fig. 308. Ruptura cortului cerebelului (preparatul lui M. A.Skvortov).

Fig. 309. Hematom masiv al suprarenalei.
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