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Concluzii: 
1. Particularităţile manifestărilor clinice la băieţii 

cu sindromul Klinefelter au un fenotip variabil şi sunt 
corelate cu forma citogenetică a patologiei cromozo-
miale.

2. Efectuarea testului Barr, pozitiv în toate cazuri-
le, poate sugera timpuriu diagnosticul de SK. Analiza 
cromatinei sexuale trebuie efectuată de rutină, ca test 
de screening la toţi băieţeii cu suspecţie de SK.

3. Cea mai frecventă anomalie cromozomială dia-
gnosticată la pacienţii cu sindromul Klinefelter a fost 
trisomia liberă omogenă 47,XXY (27 cazuri - 84,5%), 
urmată de formele mozaice - 1 caz - 3,1%), poliso-
miile X-Y ( varianta 48,XXYY: 1 caz – 3,1% şi pen-
tasomia - 49,XXXXY: 1 caz - 3,1%) şi variantele cu 
anomalii structurale ale cromozomilor autozomali – 
47,XXY,inv(5): 1 caz – 3,1% şi cea asociată cu trans-
locaţie robertsoniană - 47, XXXY, rob (13:14): 1 caz 
– 3,1%.

4. Majoritatea pacienţilor cu sindrom Klinefel-
ter au fost diagnosticaţi în perioada de pubertate (23 
cazuri – 71,9%), 6 pacienţi (18,7%) - prepubertar, şi 
doar 3 pacienţi (9,4%) în perioada copilăriei fragede. 

5. Semnele diagnostice minime la pacienţii cu sin-
dromul Klinefelter au fost: hipogonadismul, gineco-
mastia bilaterală, întârzierea pubertară, talia înaltă şi 
disproporţională, obezitatea.

6. În unele cazuri de sindrom Klinefelter, semnele 
clinice pot lipsi sau sunt foarte discrete prepubertar, 
cea mai caracteristică manifestare fiind retardul men-
tal şi unele tulburări de comportament. 
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Afecţiunile apărute la nivel de unitate mamă-pla-
centă-făt sunt deseori urmate de patologii ale sistemu-
lui nervos central (SNC). Ele se manifestă pe parcur-
sul întregii vieţi, influenţând calitatea acesteia şi spo-
rind cheltuielile societăţii [2,3,8]. 

Patologiile dobândite ale sistemului nervos cen-
tral sunt cauze majore ale morbidităţii şi mortalităţii 
neonatale produse în scurt timp sau pe termen lung 
după naştere. Fiind o problemă apărută pe parcursul 
sarcinii, aceasta interesează în special obstetricienii-
ginecologi. Rezolvarea problemei date oferă medici-
lor neonatologi posibilitatea eficientizării muncii lor. 
Problema abordată este actuală din considerentele că 
aproape 50% de afecţiuni grave materne se răsfrâng 

asupra stării sănătăţii fătului, fiind asociate cu afecţi-
uni ale SNC. [2,3,8,9].

Naşterea prematură (NP), rămîne a fi una din pro-
blemele majore în obstetrica contemporană, deoarece 
influenţează considerabil indicatorii morbidităţii şi 
mortalităţii infantile. [ 4,9]. Mortalitatea copiilor năs-
cuţi prematur este în cursul ultimelor decenii într-o 
scădere progresivă, datorită transferului în utero spre 
centre terţiare, introducerii şi aplicării corticoterapiei 
antenatale şi creşterii continue a performanţelor cen-
trelor de terapie intensivă neonatală. Cu toate acestea 
însă, în contextul morbidităţii infantile, asistăm la pre-
valenţa sechelelor neurologice de lungă durată. Astfel 
una dintre consecinţele esenţiale legate de prematuri-
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tate este patologia sistemului nervos central (SNC). 
Nou-născuţii prematuri care supravieţuiesc, şi în 

special cei sub 34 săptămâni de gestaţie, au un risc 
semnificativ mai mare de a dezvolta complicaţii neu-
rologice cum ar fi: disfuncţii senzoriale, cognitive, he-
moragii intraventriculare (IVH) şi paralizie cerebrală 
(PC) [1,2,3,4,5,8,9]. Etiologia afecţiunilor SNC este 
multifactorială şi include complicaţii perinatale acute 
sau cronice, hemodinamică instabilă postnatală şi mal-
formaţii fetale. O bună parte din patologia nervoasă 
enumerată, îi revine paraliziei cerebrale, la baza căreia 
stau evenimente hipoxico - ischemice intrapartum [13]. 

Pentru aproape întreaga perioadă a secolului XX, 
conceptul de leziune cerebrală a fost concentrat asu-
pra paraliziei cerebrale premergătoare asfixiei intra-
natale. Doar în ultimii 20 de ani această părere s-a 
schimbat radical, fiind susţinută de studii clinice şi 
epidemiologice, care au demonstrat că 70%-90% din-
tre paraliziile cerebrale nu sunt datorate evenimente-
lor intrapartum. Conform părerii oficiale a Colegiului 
Regal de Obstetrică şi Ginecologie, cercetările de 
bază în domeniul cauzelor şi prevenirii afecţiunii pe-
rinatale fetale a SNC s-au focusat dramatic de la hipo-
xie-ischemie spre rolul primordial al infecţiei materne 
şi răspunsului inflamator fetal [30, 31, 32]. În cazul 
unui făt prematur, datele epidemiologice sugerează că 
infecţia intrauterină poate cauza afecţiune cerebrală la 
feţii născuţi până la termenul de 32 săpt. Rezonanţa 
magnetică nucleară (RMN) demonstrează că atât ma-
teria albă, cât şi cea cenuşie sunt vulnerabile. Afecta-
rea substanţei albe se reflectă la RMN ca semnale de 
intensitate sporită, difuză, care probabil reflectă o as-
troglioză difuză cu o pierdere ulterioară de oligoden-
drocite producătoare de mielină [14,18,19]. Această 
stare patologică poate fi observată la aproximativ 80% 
dintre feţii născuţi înainte de termen. Necroza mul-
tifocală rezultantă a schimbărilor chistice în materia 
albă, de ex.: leucomalacia periventriculară (PVL) este 
observată mai rar, fiind asociată, de regulă, cu parali-
zia cerebrală.

Antecedentele clinice asociate cuacest tip de afec-
ţiune includ pirexia maternă, ruptura prenatală de 
membrane cu o perioadă alichidiană lungă şi leuco-
citoza maternă. În urma metaanalizelor, s-a constatat 
că corionamnionita clinică este în strânsă corelaţie cu 
PVL, (RR 3.0; 95% CI, 2.2–4.0) şi paralizia cerebrală 
(RR 1.9; 95% CI, 1.4–2.50.9–2.7) [13,14]. Totuşi, nu 
toate studiile confirmă asocierea dintre corionamnio-
nită şi paralizia cerebrală. 

PC este una dintre problemele severe, ce are un 
impact negativ asupra calităţii vieţii pacientului, fiind 
cel mai răspândit handicap motor în copilărie, cu un 
cost pe durata de viaţă estimat de aproape 1 milion 
dolari pe persoană. Această patologie prezintă o tulbu-
rare nonprogresiva de mişcare şi postură, fiind şi una 
dintre principalele cauze de invaliditate in copilărie 
[27]. Incidenţa acestei complicaţii este de 4-8% la co-

pii cu masa mică la naştere şi se dezvoltă la 2-3 copii 
din 1000. NP este un factor de risc major pentru dez-
voltarea paraliziei cerebrale, vârsta gestaţională, fiind 
invers proporţională cu severitatea complicaţiei [19].

Etiologia PC este determinată de mai mulţi fac-
tori, care au o acţiune distructivă asupra creierului în 
dezvoltare. Factorii de risc pentru PC sînt naşterea 
prematură, asfixia în naştere, encefalopatia ischemi-
co-hipoxică [19,27]. La nivel fundamental, leziunea 
SNC apare în urma unui aport insuficient de oxigen 
şi substanţe nutritive cum ar fi glucoza. În conse-
cinţa acestui fapt neuronii şi glia nu mai pot menţi-
ne homeostază. Odată ce, aprovizionarea neuronilor 
cu metaboliţi energetic bogaţi este compromisă, din 
cauza hipoxiei ischemice, se produce o epuizare a 
mecanismelor energetic dependente ale homeostazei 
intracelulare. Apare depolarizarea neuronală, urmată 
de trecerea intracelulară a Ca2+ şi Na+. Aceasta creează 
un gradient osmotic şi electrochimic, ce favorizează 
aportul intracelular de cationi şi apă [9,12,15,19,27]. 
În cazul unei severităţi pronunţate apare un edem ci-
totoxic, ce poate fi urmat de liza imediată a celulei. 

Datele literaturii de specialitate relevă şi alţi fac-
tori adiţionali, ce pot favoriza afectarea celulară. Unul 
din ei, poate fi glutamatul (NMDA), ce se acumulează 
extracelular datorită suportului energetic redus, care 
posedă o acţiune neurotoxică sporită şi duce la parali-
zie celulară [9,12]. 

Pentru prima dată în anii 80 ai secolului trecut s-a 
observat că, la femeile cu preeclampsie, cărora li s-a ad-
ministrat terapie magnezială, a scăzut considerabil rata 
hemoragiilor intraventriculare. Poate aceasta fi explica-
ţia că MgSO4 are rol şi de remediu neuroprotector?

Mai tîrziu în anii 90-95, Nelson şi Grether în lu-
crările lor au arătat, că copii născuţi prematur, care au 
fost expusi prenatal la acţiunea MgSO4 pentru indi-
caţii obstetricale, cum ar fi profilaxia convulsiilor sau 
tocoliza, au diminuat ratele de paralizie cerebrală, în 
comparaţie cu prematurii a căror mame nu au urmat 
terapie magnezială [27].

În ultimul timp există dovezi că sulfatul de mag-
neziu (MgSO4) administrat foarte timpuriu, poate 
reduce incidenţa PC [7,20]. Studiile observaţionale 
efectuate în ultimii 15 ani, au sugerat un posibil rol 
de protecţie a SNC cu sulfatul de magneziu (MgSO4) 
[6,7,10,11,12] . Sulfatul de magneziu blochează ca-
nalele de calciu, prevenind leziunea celulei nervoase. 
MgSO4 este un antagonist non competitiv a receptori-
lor NMDA-glutamatului. În studii pe animale în vitro, 
în condiţii de acidoză- celula nervoasă moare, iar la 
administrarea MgSO4 moartea este prevenită [11,16].

Mii de gravide sunt expuse la MgSO4 în fiecare an 
în Statele Unite, pentru o varietate de indicaţii, obste-
tricienii fiind obişnuiţi cu utilizarea acestuia. Cu toate 
acestea, există unele controverse asupra faptului, dacă 
sulfatul de magneziu este cu adevărat un neuro protec-
tor a creierului fetal.
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Pentru aproape 2 decenii, rolul sulfatului de mag-
neziu precum că reduce riscul hemoragiilor intraven-
triculare şi PC, a fost în mod constant demonstrat în 
studii mici: cazuri-control, observaţionale, precum şi 
în experimente pe animale [17]. Cu toate acestea, uti-
lizarea MgSO4 în acest scop, nu a câştigat acceptarea 
pe scară largă. O recenzie Cochrane recentă, care a in-
clus cinci studii bine concepute, randomizate contro-
late (6145 copii), a ajuns la concluzia că, atunci când 
MgSO4 este administrat antenatal la femeile cu risc 
de naştere prematură, acesta are un rol stabilit neuro-
protector pentru făt prematur, cu efecte secundare mi-
nime la mamă. Aceste studii au fost efectuate pentru a 
testa ipoteza, că expunerea maternă la MgSO4 a avut 
efecte neuroprotectoare neonatale. Studiile au inclus 
femei, considerate a fi cu risc de naştere prematură 
timp de 24 de ore . Aceste studii sunt: MagNET, AC-
TOMgSO4, MAGPIE, PREMAG, BEAM [32]. 

Studiul MagNET, efectuat de Mittendorf, et al 
(2002) a avut drept obiectiv de a determina dacă 
MgSO4 administrat antenatal previne următoarele 
complicaţii HIV, leucomalacia, PC, deces. În studiu 
au fost incluse 149 de femei cu iminenţa de naştere 
prematură de la 24-34sa, care au primit MgSO4 -4g 
în bolus. La 37%(11/30) care au primit MgSO4, s-au 
dezvoltat complicaţii în comparaţie cu 21%(6/29), 
care au primit placebo. Rezultatele au fost statistic ne-
semnificative (p=07) [21].

Studiul ACTO MgSO4 iniţiat de Crowther, et. Al. 
2003, cu scopul de a determina eficacitatea MgSO4 
ca neuroprotector fetal la femeile cu risc de naştere 
prematură. Au fost incluse 1062 femei, cu termenul de 
gestaţie<30s, doza de administrare fiind 4g/h pînă la 
naştere. S-a observat că PC, la copii care au supravie-
ţuiţi s-a manifestat cu frecvenţă mai mică în grupul cu 
MgSO4, însă diferenţa a fost statistic nesemnificativă. 
De asemenea s-a observat, reducerea disfuncţiei mo-
toricii grosiere la grupul tratat cu MgSO4 [22]. 

Cel mai mare dintre studii, publicat în 2008 de 
către Dr. Rouse et al., a inclus peste 2000 de femei 
şi a evidenţiat o rată de scădere a paraliziei cerebra-
le severe pînă la paralizie cerebrală-moderată. Acest 
studiu multicentric, placebo-controlat, dublu-orb re-
crutat, a inclus femeile (n=2241) cu risc de iminenţă 
a nasterii premature cuprins între 24 şi 31 săptămâni 
de gestaţie. Femeile au fost repartizate, pentru a primi 
fie sulfat de magneziu, fie un placebo şi follow-up a 
fost realizată pentru 95,6% dintre copii. Doza sulfa-
tului de magneziu, administrată antenatal intravenos 
în bolus de 6 g, urmată de o perfuzie continuă de 2 g / 
h, a fost administrată femeilor cu risc de nastere pre-
matură, pentru prevenirea paraliziei cerebrale la făt. 
Rezultatul principal a fost acela că în grupul de bază a 
scăzut frecvenţa PC severă pînă la cea moderată. Pa-
ralizie cerebrală moderată vis-a-vie de cea severă, a 
apărut semnificativ mai frecvent în grupul cu sulfat 
de magneziu (1,9% vs 3,5%; a riscului relativ, 0,55; 

interval de încredere 95% [CI], 0.32 la 0.95). Nici o 
femeie nu a avut complicatii, ce ar putea pune în peri-
col viaţa, subliniind siguranţa tratamentului cu sulfat 
de magneziu. Autorii studiului au concluzionat faptul 
că expunerea fătului la sulfat de magneziu antenatal, 
reduce rata paraliziei cerebrale printre supravieţuitori 
[23,24,25,26].

Un alt studiu mare -Cochrane meta-analiză, a con-
firmat recent constatările, că MgSO4 reduce riscul ab-
solut de 1,60% al paraliziei cerebrale la copii născuţi 
prematuri. Nu a fost constatată nici o diferenţă în mor-
talitatea fetală, neonatală, sau privind complicaţii la 
copii şi adolescenţi din loturile cu utilizarea MgSO4, 
nici privind complicaţiile majore materne, care au fost 
foarte rare. Follow-up, cel puţin în vârstă şcolară ar fi 
ideal. De asemenea, mai multe cercetări ar trebui să fie 
efectuate pentru a determina doza şi durata de admi-
nistrare, tratamentul de întreţinere şi dozele repetate 
[27,28,29,32].

Recent autorii americani, pun în lumină problema 
dezbaterilor. Anchetatorii de la ,,Research Branch,, 
a Institutului National al Sanatatii Copilului si Dez-
voltarii Umane şi de la Centrul de Medicină Mole-
culară şi Genetică, Wayne State University, Detroit, 
au efectuat o revizuire sistematică şi meta analiză a 
şase studii randomizate controlate, care implică 4796 
femei şi 5357 copii. În unele publicaţii, autorii au con-
cluzionat, că sulfatul de magneziu ar trebui să fie luat 
în considerare, pentru utilizare la femei cu risc înalt 
de naştere prematură, ca preparat neuroprotector. Ei 
au acumulat dovezi convingătoare, că administrarea 
sulfatului de magneziu reduce semnificativ riscul de 
paralizie cerebrală la copii atît născuţi prematur, cît şi 
la cei născuţi la termen cu asfixie în naştere [30]. În 
Statele Unite, utilizarea MgSO4 pentru neuroprotec-
ţie fetală are potenţialul de a preveni 1000 de cazuri 
de paralizie cerebrală anual. Continuând dezbaterea, 
într-un articol care rezumă opiniile unei mese rotun-
de, la a 29-a reuniunea anuală a Societăţii pentru Me-
dicină materno-fetală, San Diego, 30 ianuarie 2009, 
doi cercetători de la divizia materno-fetală, Catedra 
de Obstetrică şi Ginecologie, Universitatea Washin-
gton-St. Louis, enumeră argumentele pro şi contra 
de utilizare sulfatului de magneziu pentru prevenirea 
CP. Analizînd studiile disponibile şi studiile observa-
ţionale, punctele forte şi punctele slabe ale fiecăruia, 
Alison G. Cahill şi Aaron B. Caughey observă: „În 
ciuda studiior bine concepute şi executate, răspunsul 
la întrebarea dacă medicina bazată pe dovezi sprijină 
utilizarea magneziului pentru neuroprofilaxie în toate 
sarcinile înainte de termen rămâne neclar. “

Luînd în vedere diversitatea părerilor şi lipsa 
unui consens în ceea ce priveşte utilizarea sulfatu-
lui de magneziu, dată fiind gravitatea PC, socotim 
că toate eforturile trebuie făcute pentru prevenirea 
fiecărui caz în parte şi că este raţional de a efectua 
studii în acest domeniu. Anchetatorii din studiile sus 
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menţionate, au recomandat fără echivoc utilizarea 
antenatală a sulfatului de magneziu pentru neuropro-
tecţiei fetală, la femeile considerate la un risc crescut 
de naştere prematură, iar acest lucru a fost aprobat de 
către autorităţile mai multor ţări. Colegiul American 
de Obstetrică si Ginecologie, în lucrarea lor, au încu-
rajat medicii de a folosi sulfatul de magneziu cu sco-
pul neuroprotecţiei fetale, oferind indicaţii specifice, 
în ceea ce priveşte criteriile de includere, regimuri 
de tratament, tocoliza concomitentă şi monitorizarea 
materno-fetală [30,31]. Acest lucru ar trebui să în-
curajeze mai mult, utilizarea pe scara largă a acestui 
drog uşor disponibil, cu scopul de a reduce riscul, 
apariţiei patologiei neurologice adverse în acest grup 
vulnerabil de pacienţi.
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Summary

ENDOSCOPIC METHODS IN THE DIAGNOSTIC AND TREATMENT OF FEMALE INFERTILITY

Key words: Infertility, laparoscopic treatment of infertility, hysteroscopy, endometriosis and infertility, Polycystic 
Ovary Syndrome (PCOS), tubal impermeability.

This article represents a compilation of literature search and personal clinical observations on the topic of female 
infertility and the use of endoscopic approaches in diagnosis and treatment of conditions related to it. The article out-
lines the need for the use of laparoscopy and/or hysteroscopy to assure a more precise and timely diagnosis and well as 
assessment of the severity of each condition. Specific examples are included.

Резюме

ЭНДОСКОПИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ В ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИИ ЖЕНСКОГО БЕСПЛОДИЯ

Ключевые слова: бесплодие в браке, лапароскопическое лечение бесплодия, гистероскопия, эндометриоз и 
бесплодие, синдром поликистозных яичников, трубный фактор бесплодия

В статье представлены результаты данных литературы и собственных наблюдений эффективности ис-
пользования эндоскопических методов диагностики и лечения женщин с бесплодием в браке. Обращается вни-
мание на целесообразность проведения лапароскопии и гистероскопии в зависимости от причины бесплодия и 
степени тяжести патологического процесса, приводятся примеры тактики ведения пациентов в различных 
клинических ситуациях. 

Actualmente infertilitatea prezintă o gravă 
problemă medicală şi socială cu care se adresează de 
la 8 până la 15% din cupluri, rata infertilităţii femi-
nine constituind cca 50% din toate cazurile cuplurilor 
sterile. [8]

Răspîndirea şi perfecţionarea metodelor reprodu-
cerii asistate a permis eficientizarea considerabilă a 
tratamentului infertilităţii, reducând întrucâtva rolul 
chirurgiei reconstructive, executate preponderent cu 
folosirea tehnologiilor endoscopice. Totuşi sunt în 


