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SUMMARY

THE ROLE OF PRENATAL DIAGNOSIS VERSUS POSTNATAL DIAGNOSIS IN CONGENITAL HEART MALFORMATIONS

Purpose of study: To compare the dipersion of antenatal and postnatal diagnosis of fetuses with CHD and to ap-
preciate methods of choice in stabilizing and supportive care of newborn with CHD.

We retrospectively reviewed the results of 332 patients undergoing fetal ultrasound over the year 2013 at the princi-
pal tertiary referral center Mother and Child Health Care Institute. The median gestational age at presentation was 21 
weeks. The accuracy of fetal cardiac diagnosis was validated by neonatal cardiac investigations or autopsy. 

Results. A total of 46 cases of congenital heart disease were identifi ed antenatally during 2013 with the majority 
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(13,8%) referred because of suspicion of cardiac malformation during an obstetric scan. Of 46 fetuses with congenital 
heart disease suspected by obstetric ultrasounds, 32 had confi rmed cardiac defects There were major differences in-
volving the atrioventricular morphology in 34,8% of cases and the outfl ow tract anatomy in 30,33%. 

РЕЗЮМЕ

РОЛЬ ПРЕНАТАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ В СРАВНЕНИЕ 
С ПОСТНАТАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКОЙ ВРОЖДЕННЫХ ПОРОКОВ СЕРДЦА.

Цель исследования: Сравнение дисперсии пренатальной и постнатальной диагностики врожденных по-
роков сердца с определением лучшей тактики в стабилизации и поддерживающей терапии у новорожденных 
детей с врожденными пороками сердца. 

Мы ретроспективно в 2013 году проанализировали результаты у 332 беременных у которых было проведе-
но УЗИ, Институт Матери и Ребенка-роддом третьего уровня в 2013 год. Средний гестационный возраст при 
обследовании был 21 недель (между 17 и 38 недель), из которых 66% были исследованы <21 недель.

Результаты: В течение 2013 года были диагносцированы 46 случев врожденных пороков сердца в антена-
тальный период, 8% из них были обследованы в связи с подозрением на врожденнй порок сердца при преддушем 
обследовании. Из 46 случаев с подозрением на врожденных пороках сердца после УЗИ, у 32 было подтвержде-
но порок сердца постнатально. Полное соответствие между УЗИ антенатальо и ЭхоКГ с Допплером, в обна-
ружение врожденных пороков сердца было установлено в 35% случаев. Значительные различия были выявлены в 
пороках с участием предсердно-желудочковых структур 34,8% и анатомия выходящего тракта 30,3%, случаев.

Introducere: Malformaţiile cardiace congenitale 
duc la creşterea semnifi cativă a morbiditaţii şi mor-
talitaţii prenatale şi postanatale [1,4]. În prezent, mul-
ţi nou-născuţi cu malformaţii cardiace congenitale 
(MCC) potenţial detectabile în timpul screeningului 
ultrasonografi c obstetrical n-au fost diagnosticaţi an-
tenatal [5,9]. De asemenea, cazuri apar în cadrul sar-
cinilor fără factori de risc prenatal. 

Malformaţiile cardiace sunt cauzate de factori 
multipli. Adesea, factorul cauzal nu poate fi  identifi -
cat. Printre factorii care cresc riscul naşterii unui copil 
cu malformaţie cardiacă se numără: infecţii materne 
(rubeola în primul trimestru de sarcină, alte infecţii vi-
rale), medicaţia administrată mamei, consumul de al-
cool, boli ale mamei (diabet, boli autoimune), factori 
toxici externi[1, 2, 3, 6]. Cea mai vulnerabilă perioadă 
privind infl uenţa factorilor de mediu asupra dezvol-
tării cardiovasculare este perioada cardiogenezei (a 
8-a săptămînă de gestaţie), de aceea ultrasonografi a 
antenatală (pănă la 24 săptămăni de gestaţie) permite 
diagnosticul MCC antenatal. 

Odata cu obţinerea unei experienţe mai mari de 
către medici, din an în an, un număr tot mai mare de 
cazuri cu MCC sunt depistate [5,9], dar numeroase 
studii retrospective şi prospective au arătat o gamă 
largă (40-90%) în sensibilitatea detectarii MCC ante-
natal [12-13]. 

În timp ce ultarsonografi a obstetricala este piatra 
de temelie a diagnosticului, avantajul unei implicari 
colaborative a cardiologului constă în optimizarea 
conduitei postnatale.

Unele anomalii nu ridică probleme pentru dezvol-
tarea ulterioară a copilului, altele pot fi  corijate chi-
rurgical în mod planic [2, 3] la diferite perioade după 
naştere, dar sunt şi malformaţii incompatibile cu viaţa, 
care necesită suport terapeutic şi chirurgical în prime-

le zile după naştere sau sunt soldate cu deces. (MCC 
dependente de circulaţia fetală). 

Terapia şi conduita MCC depind de tipul afecţi-
unii. Fiind determinate de anomalii structurale, mal-
formaţiile cardiace se pot trata numai prin corecţie 
chirurgicală. Aceşti nou-născuţi necesită transferul 
într-un centru de chirurgie cardiovasculară pentru 
stabilirea timpului optim pentru intervenţia chirur-
gicală. 

Scopul studiului: Comparaţia dispersării diagnos-
ticului antenatal şi postnatal al MCC cu aprecierea 
tacticii de elecţie în stabilizarea şi tratamentul de sus-
ţinere al MCC la nou-născut.

Material şi metodă: A fost efectuată o analiză de 
cohortă a datelor colectate obstetricale şi neonatale 
privind toate naşterile din IMSP IM şi C pe anul 2013. 
În total, în studiu au fost incluse 4692 sarcini, dintre 
care în grupul de risc au fost clasate 332. Antenatal 
MCC s-a apreciat la 46 de feţi şi doar la 32 diagnos-
ticul s-a confi rmat postnatal ( 15,74%; p<0,01). Dia-
gnosticul postnatal în baza EchoCG cu Doppler a fost 
stabilit încă la 57 ( 64%; p>0,05) nou-născuţi. 

A fost efectuată o analiză de cohortă a datelor ne-
onatale privind toate naşterile din IM şi C secţia de 
fi ziologie şi de observaţie a nou-nascuţilor cu efectua-
rea pulsoximetriei pre şi post ductale în prima zi – 12 
(1 examinre)-24 ore dupa naştere (2 examinare). Dia-
gnosticul postnatal în baza EchoCG cu Doppler a fost 
stabilit la 57 ( 64%; p>0,05) nou-născuţi. 

Prelucrarea matematico-statistică a datelor. Anali-
za rezultatelor statistice a fost efectuată cu utilizarea 
pachetelor programului Student Test. Am considerat 
prag semnifi cativ statistic p<0,05, p>0.05. 

Rezultate: Toate mamele examinate ultrasonogra-
fi c pe parcursul anului 2013, au fost incluse în grupul 
de risc al dezvoltării MCC la făt. (Tabel 1)
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Tabelul 1
Indicatiile şi rezultatele USG fetale pentru anul 2013 în IMşiC

 Indicatie pentru ecocardiografi a fetală Numarul de indicaţii
(NI)

MCC depistata
(MCCD)

MCC confi rmata postnatal 
(MCCP)

Istoric familial de MCC 31 (9,33%) 6 (1,80%) * 4 (1,2%) * •
Diabet zaharat la mamă 28 (8,43%) 2 (0,6%) * 1 (0,3%) * •
Infecţii virale la mamă (rubeola etc.) 6 (1,80%) 1 (0,3%) * 1 (0,3%) * •
Boli de collagen 12 (3,61%) 1 (0,3%) * 1 (0,3%) * •
Infecţie maternă 56 (16,86%) 3 (0,9%) * 2 (0,6%) * •
Dereglări de ritm la făt 9 (2,71%) 1 (0,3%) * 1 (0,3%) * •
Anomalii cromozomiale 53 (15,96%) 15 (4,51%) * 12 (3,61) * •
Factori toxici 20 (6,02%) 4 (1,2%) * 2 (0,6%) * •
MCC suspectată în urma examenului 
USG obstetrical precedent

117 (35,24%) 19 (5,72%) ♦♦♦ 8 (2,4%) * ♦♦♦

Total 332 46 (13,85%) 32 (9,63%)
Nota: p1*>0,05, p1**>0,01, p1***>0,001, p2♦♦♦<0,001, p3•>0,05, p3••>0,01, p3•••>0,001
P1 în comparaţie cu NI, P2 în comparaţie cu NI, P3 reprezintă MCCD în comparaţie cu MCCP

La fi nele examinării USG fetale în instituţia de 
nivelul III, concluziile au fost discutate detaliat cu 
părinţii şi medicul obstetrician. Consilierea ulterioară 
în ceea ce priveşte sarcina a fost efectuată de către ob-
stetrician, însă locul naşterii s-a stabilit a fi  o instituţie 
de nivelul III.

Tabelul 2
Frecvenţa MCC în funcţie de formele anatomice

MCC Date- 
literatură %

Studiu 
propriu %

Număr 
absolut

Ductal dependente
Transpoziţia vaselor 
magistrale

12 (6,0%) 4,4 4

Stenoza arterei 
pulmonare

11 (5,5%) 4,4 4

Stenoză aortică 6 (3 %) 3,3 3
Sindromul hipoplaziei 
inimii stângi

10 (5%) 6,6 6

Boala Fallot cu atrezia 
valvei pulmonare

12 (6,0%) 1,1 1

Coarctaţia de aortă 6 (3 %) 3,3 3
Atrezia valvei 
tricuspide

3 (1,5%) 1,2 1

Nonductal dependente
Canal atrioventricular 14 (7,0%) 7,1 6
Drenaj anormal total al 
venelor pulmonare

3 (1,5%) 2,2 2

Defectul septului atrial 11 (5,5%) 17,2** 16
Ventricul unic 3 (1,5%) 2,2* 2
Trunchi arterial comun 4 (2 %) 3,6* 3
Anomalia Ebstein 2 (1%) 1,1 1
Defectul septului 
ventricular

56 (28,0%) 24,6* 22

Persistenţa ductului 
Batalov

12 (6,0%) 9,2* 8

Boala Fallot 13 (6,5%) 7,7* 7
Nota: p*>0,05, p**>0,01, p***>0,001, în comparaţie 

cu datele de literatură

Analizând tabelul de mai sus, observăm că rata 
structurală a MCC la pacienţii incluşi în studiul nostru 
este în mare măsură identică cu datele din literature de 
specialitate. Faptul că unele MCC dau o rată mărită la 
pacienţii noştri poate fi  argumentată prin centralizarea 
lor la IMSP IM şi C de la maternităţile de nivelele I, 
II din Republică. 

O parte din pacienţi s-au referit la diferite grupuri 
de MCC, deoarece au avut cîteva anomalii simultan. 
(Tabel 3)

Tabelul 3
Asocierea MCC

Asocieri de MCC Numărul 
absolut 

Procenajul 
(%)

Trunchi arterial comun +DSV 3 3,7
Ventricul drept cu cale dublă 
de ieşire +DSV

2 2,2

DSV + stenoza arterei 
pulmonare

1 1,1

Coarctaţia de aortă + 
DSV+DSA

2 2,2

DSV + DSA 6 6,7
Transpoziţia vaselor 
magistrale +DSV+DSA

1 1,1

O importanţă deosebită a avut asocierea MCC cu 
alte anomalii de dezvoltare. (Tabel 4)

Cele 332 sarcini menţionate în studiu, au fost sca-
nate între săptăminile 17-38 de gestaţie, dintre care 
66% de examinări s-au efectuat între săptămînile 17-
24 de gestaţie (în medie 21 săptămîni). S-au identifi cat 
în total 46 feţi cu MCC care au corespuns criteriilor 
de includere, dar suspecţiile s-au confi rmat postnatal 
la 32, ceea ce reprezintă 35,95% din toţi nou-născu-
ţii diagnosticaţi postnatal şi 69,56% din nou-născuţii 
suspecţi la MCC.



154

Tabelul 4
Asocierea MCC cu alte anomalii de dezvoltare

Asocieri de MCC cu alte 
anomalii

Numărul 
absolut

Procentajul 
(%)

Ventricul drept cu cale dublă 
de ieşire + sdr.Patau

2 2,2

DSA + sdr Down 2 2,2
Stenoza aortei + anomalii ale 
SNC

2 2,2

Ventricul drept cu cale dublă 
de ieşire + multiple anomalii

3 3,7

DSV+ DSA+ sdr Pierre Robin 3 3,7
Canal atrioventricular complet 
+ sdr Down 

7 7,8

Motivele ecocardiografi ei fetale au fost detaliate în 
tabelul 1. Un istoric familial de MCC s-a depistat la 
31 (9,3%) şi doar 4 din acest grup au avut defect cardi-
ac recurent (1,2%). 117 cazuri (35,24 %) - au fost in-
vestigaţi deoarece au fost suspectaţi la MCC în urma 
examenului ultrasonografi c obstetrical precedent. Pre-
zenţa MCC în acest grup s-a constatat ultrasonografi c 
în 19 cazuri (5,72%), (p<0,001)şi s-a comfi rmat post-
natal în 8 (2,4%), (p<0,001). 53 cazuri (15,96%) au 
fost suspecţi la anomalii cromozomiale, 15 (4,5% ), 
(p>0,05) dintre care au fost depistaţi cu MCC antena-
tal şi 12 (3,6%), (p>0,05) confi rmaţi postnatal. 

Pe parcursul perioadei de studiu în baza EcoCG 
cu Doppler, diagnosticul de MCC a fost stabilit la 57 
nou-născuţi. Eco CG cu Doppler a fost indicată la toţi 

 Tabelul 5 
Diagnosticul MCC în urma examenului USG obstetrical şi EcoCG cu Doppler neonatal 

MCC USG fetală
numărul absolut şi %

EcoCG cu Doppler neonatal
Rezultatul fals negative 
numărul absolut şi %

Rezultatul fals positive, 
numărul absolut şi %

Ductal dependente
Transpoziţia vaselor magistrale 3 (3,37) 2 (2,24) * 1 (1,12) **
Stenoza arterei pulmonare 3 (3,37) 2 (2,24) * 1 (1,12) **
Stenoză aortică 2 (2,24) 2 (2,24) * 1 (1,12)
Sindromul hipoplaziei inimii stângi 4 (4,49) 3 (3,37) * 1 (1,12)
Boala Fallot cu atrezia valvei pulmonare - 1 (1,12) * -
Coarctaţia de aortă 2 (2,24) 2 (2,24) * 1 (1,12) **
Atrezia valvei tricuspide - 1 (1,12) * -
Nonductal dependente
Canal atrioventricular 6 (6,74) 3 (3,37) * 1 (1,12)
Drenaj anormal total al venelor pulmonare - 2 (2,24) * -
Defectul septului atrial 10 (11,23) 8 (8,98) * 2 (2,24)
Ventricul unic - 2 (2,24) -
Trunchi arterial comun 1 (1,12) 3 (3,37) 1 (1,12)
Anomalia Ebstein - 1 (1,12) 1 (1,12)
Defectul septului ventricular 9 (10,11) 13 (14,6) 3 (3,37)
Persistenţa ductului Batalov - 8 (8,98) -
Boala Fallot 5 (5,61) 3 (3,37) 1 (1,12)
Total 46 (51,8) 57 (64) * 14 (15,7) **

Nota: p*>0,05, p**>0,01 în comparaţie cu USG fetală
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Figura 1 Rezultatul test-screeningului

La 14 nou-născuţii după a 2-a examinare USG an-
tenatală a fost stabilit diagnosticul de MCC fals-pozi-
tiv deoarece la reexaminarea postnatală au fost recla-
sifi caţi ca copiii fara MCC. 

La 57 feţi – 64% diagnosticaţi fals -negativ (nu 
a fost suspectat MCC) în cadrul ultrasonografi ei ob-
stetricale, au fost depistaţi cu MCC ulterior în cadrul 
ecocardiografi ei postanatale. 

Corelarea diagnosticului MCC complexe în popu-
laţia studiată, cu confi rmarea postnatală e reprezentat 
în tabelul 5.

nou-născuţii diagnosticaţi cu MCC antenatal şi la toţi 
nou-născuţii suspecţi la MCC în baza protocolului in-
stituţional – Pulsoximetria ca screening-test. Rezulta-
tul screeningului este ilustrat în fi gura 1.
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Corelarea completă între USG obstetricală şi eco-
cardiografi a neonatală s-a obţinut în 35,95% (p>0,001) 
cazuri. Au fost depistate divergenţe majore în ceea ce 
priveşte morfologia atrio-ventriculară – 31 (34,8%) ca-
zuri şi anatomia tractului de evacuare - în 27 (30,3%)
cazuri, 13 cazuri asociate. Din aceşti 71 pacienţi, în 30 
(32,8%) cazuri divergenţele au infl uenţat semnifi cativ 
tactica de management, din care 14 (15,7%) (p>0,001) 
cazuri au fost testate ca fals pozitive. 

57 de anomalii cardiace asociate nu au fost depis-
tate în urma examenului USG obstetrical (fals negati-
ve). Malformaţiile care au fost trecute cu vederea au 
fost minore – defecte interventriculare şi interatriale 
minore, malformaţii cardiace combinate. În baza da-
telor clinice şi ale EcoCG cu Doppler a fost stabilit di-
agnosticul clinic care a permis repartizarea pacienţilor 
în 2 categorii.

Figura 2 Repartizarea pacienţilor în funcţie de tipul MCC
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Stabilizarea iniţială a fost efectuată conform 
Protocolului Naţional. 

MCC nonductal dependente:
-Suport respirator prin VAP - 4 (4,49%) 
-SPAP - 2 (2,24%) cu Fi O2 -100% cu menţinerea 

SO2 >75-85%. 
-Corecţia BAB, cu restricţie lichidiană 70 ml/

kgc/24 h – 21 (23,59%), 
-Administrarea inotropelor- dopamină (4-5 mcg /

kg /min) – 18 (20.2%) în perfuzie continuă i.v. -Co-
recţia dereglărilor de ritm- 1 (1,2%)

MCC ductal dependente 
-Majorarea fl uxului sistemic şi pulmonar – infuzie 

în volum deplin.
-Suport respirator prin VAP- 3 (3,4%) 
-SPAP – 1 (1,1%) cu Fi O2 <30% c  u menţinerea 

SO2 >75-85% la mâna dreaptă, pentru micşorarea re-
zistenţei vasculare pulmonare, îmbunătăţirea oxigenă-
rii sistemice. 

-Administrarea PGE1 ( când SO2 < 75%) pentru 
menţinerea deschică a ductului Batalov – 7 (19%). Doza 
iniţială a fost 0,02- 0,05 mcg/kg//min, cu micşorarea do-
zei până la doza de menţinere 0,01-0,05 mcg/kg/min. 

-Corecţia dereglărilor de ritm- 2 (2,24%)
Terapia de bază a hipertensiunii pulmonare a 

constat combinarea diureticelor cu inhibitori ai 
angiotensinei de conversie. 

-Spironolactona 1mg/kg în 2 prize 44(48%), în 
20% doza a fost mărită până la 2 mg/kg/priză

-Furosemid – 1mg/kg/doză (la obţinerea efectului 
pozitiv - diureza > 3ml/kg/oră, doza s-a repetat după 
12 ore – 10 (11,23%), apoi preparatul a fost sistat) 

În insufi cienţă cardiacă congestivă s-a adminis-
trat:

- Captopril 0,5mg/kg/priză, o dată la 8 ore – 46 
(51.6%) 

- Seldinafi l 0,5 mg/kg/doză o dată la 8 ore – 4 
(4,87%)

Din totalitatea pacienţilor expuşi studiului, starea 
copiilor a fost stabilizată în primele 24 ore după naştere 
sau transfer, iar 4 cazuri s-au soldat cu deces ( TVM 
necorijată - 1, hipoplazia inimii stângi cu întrerupere de 
arc aortic- 3). 6 pacienţi au fost supuşi corecţiei chirur-
gicale în perioada până la 10 zile. 

Discuţii: În R Moldova, majoritatea femeilor însăr-
cinate au de efectuat cel putin 3 examinări ultrasono-
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grafi ce obstetricale – căte1, în fi ecare trimestru. Celor 
cu risc crescut pentru MCC, li se indică ultrasonografi a 
fetală. Majoritatea cazurilor de MCC nu sunt detectate 
in utero urmărind acest principiu, deoarece în 57 (64%) 
( p>0,01) cazuri de anomalii cardiace congenitale aces-
tea au fost depistate în populaţia cu risc minim şi chiar 
cu absenţa factorilor de risc. S-au efectuat numeroase 
studii privind analiza exactităţii screeningului ulraso-
nografi c fetal comparative cu ecocardiografi a cardiacă 
fetală în grupele cu factori de risc majori şi minori în 
dezvoltarea MCC, dar este difi cil de comparat aceste 
rezultate cu ale noastre astfel încăt multe caracteristici 
nu au fost standardizate [5-13]. 

Multe rapoarte s-au bazat pe urmărirea postnatală a 
cazurilor cu diagnostice confi rmate în ancheta neona-
tală [10,11,16-19]. Deşi cercetările anterioare au ară-
tat în unele studii de asemenea rezultate fals-negative 
[9,12,18,19], detectarea mai multor diagnostice postna-
tale raportate de noi, poate fi  atribuită unei suprevegheri 
extinse, detaliate în evoluţia post-natală, în scopul de-
pistării malformaţiilor complexe. La 2 pacienţi nu s-a 
depistat anomalia de drenaj venos, la doi pacienţi cone-
xiunile arteriale precise au fost subdiagnosticate, unul 
dintre ei fi ind difi cil de stabilit şi în cadrul examenului 
ecocardiografi c postnatal, cu toate că a fost suspectată 
o anomalie de conexiune. Excepţie în cazul dat a fost 
coarctaţia de aorta, care e foarte difi cil de depistat în 
perioada timpurie a gestaţiei. Astfel, uneori este necesar 
de a se face examinări repetate, în sensul de a exclude 
o coarctaţie de Ao [10]. Nici unul dintre cele două dia-
gnostice fals negative nu a prezentat criterii ultrasono-
grafi ce care ar susţine coarctaţia aortică. Acest nivel de 
eroare de diagnostic al coarctaţiei de aortă a fost rapor-
tat şi în alte studii [10,12].

Anumite tipuri de MCC sunt mai puţin suscepti-
bile de a fi  detectate de către ultrasonografi a obste-
tricală. În experienţa noastră, rata detecţiei tetralogiei 
Fallot a stenozei aortice şi pulmonare, transpoziţiei 
de vase magistrale, coarctatiei de aortă şi defectului 
septal ventricular, în cadrul examenului ultrasonogra-
fi c obstetrical, a fost mult mai joasă comparativ cu 
examinarea ecocardiografi că neonatală. Mai mult de 
jumătate din aceste leziuni au fost asociate cu vizuali-
zarea unei inimă normale cvadru-camerale şi, prin ur-
mare, ar putea fi  subdiagnosticate fără o evaluare deta-
liată, şi care şi-a facut apariţia postnatal prin alterarea 
tabloului clinic. Rolul cardiologului pediatru este de 
a face un diagnostic complet şi de a stabili prognos-
ticul pe termen mai îndelungat al copilului cu MCC. 
Astfel, cardiologul aduce la cunostinţă informaţia mai 
completă şi oferă consiliere obstetricienilor şi famili-
ilor, în scopul optimizării tacticii de management pe 
parcursul sarcinii, perinatal şi postnatal. Identifi carea 
prenatală corectă a MCC în al doilea trimestu de sar-
cină are implicaţii importante în cadrul consilierii pă-
rinţilor privitor la conduita ulterioară. Toate studiile 
disponibile confi rmă creşterea ratei de diagnosticare 

a MCC, atunci cănd investigaţiile au fost efectuate în 
centre de nivelul III [5,6,10]. 

Rolul acestui studiu de a cuantifi ca benefi ciile de 
cooperare şi interacţiune grijulie între obstetricieni şi 
cardiologii pediatri. Rata dignosticului alterat în stu-
diul nostru nu se concentrează în principal asupra ratei 
de diagnostic incorect, dar verifi că originea sesizări-
lor, şi are drept scop încurajarea conlucrării între ob-
stetricieni şi cardiologii pediatri.

Concluzii: 
1. Din analiza materialului prezentat şi prin com-

paraţia datelor statistice existente în literatura de spe-
cialitate – în ultima perioadă a crescut frecvenţa co-
piilor care prezintă defecte anatomice şi funcţionale, 
care ar fi  consecinţa acţiunii unui coefi cient crescut de 
substanţe nocive în atmosferă şi în produse, medica-
mente folosite de mame în perioada de gestaţie.

2. Atunci cănd este suspectată o MCC, se poate 
bine demonstra avantajul repetării ultrasonografi ei 
obstetricale în scopul stabilirii unui diagnostic căt mai 
exact. Complicitatea şi consecinţele MCC trebuie ex-
puse clar atît parinţilor cît şi membrilor echipei peri-
natale, în abordarea managementului ulterior.

3. Pulsoximetria este o metodă continuă noninva-
zivă de monitorizare a nivelului saturaţiei cu oxigen, 
disponibilă în maternităţile de nivelele I-II-III survine 
ca un reper în suspecţia MCC (P<0,05)

4. Conduita terapeutică promptă ameliorează esen-
ţial prognosticul vital.
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SUMMARY

AUXOLOGICAL CORRELATION BETWEEN THE MATERNAL OBESITY, EXCESSIVE WEIGHT GAIN DURING PREGNANCY, 
MACROSOMIA, FEEDING PRACTICES AND INFANT OBESITY
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The infant and adult obesity are becoming a real public health concern in Romania too. The mother obesity and 

excessive weight gain during pregnancy are proven risk factors for the obesity of the child in the future. The protective 
role of the breastfeeding against obesity is already demonstrated. The most important issue is whether the choice of 
a milk formula with the right protein composition could also protect or not the newborn from becoming future obese 
infant and children. 
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