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Activitatea uşoară anti-mineralocorticoidă a drospirenonei şi efectul său consecutiv 

diuretic este datorat faptului că în parte, aceasta este capabilă să reducă efectul aldosteronului, 

astfel realizându-se efectul clinic de reducere a edemelor şi retenţiei lichidiene prezent la alte 

COC.  

Datorită acestor efecte, are potenţialul de a echilibra mecanismele de retenţie sodică şi de 

creştere a tensiunii arteriale induse de etinilestradiol, componenta estrogenică din COC. 

Proprietăţile farmacodinamice ale drospirenonei sunt deosebit de favorabile şi pentru femeile în 

perioada de peri- şi postmenopauză ce prezintă simptome vasomotorii, astfel încât ele pot 

beneficia maximal de pe urma efectului de micşorare a greutăţii ponderale şi de reducere a 

cifrelor tensionale, astfel realizându-se evitarea şi prevenirea complicaţiilor cardiovasculare[98].  

  

Concluzii 
1. Terapia hormonala de substitutie are un impact pozitiv asupra calitatii vietii femeilor 

aflate la primul an de menopauza, dar care nu prezinta factori de risc cardiovasculari. 

2. Terapia de substituţie hormonală  are un impact pozitiv asupra calităţii vieţii femeilor 

aflate în primul an de menopauză, ameliorând atât simptomele psihologice, cele somato-

vegetative, cât şi cele urogenitale.  

3. Terapia hormonală de substituţie trebuie iniţiată la femeile aflate la menopauză 

înaintea apariţiei bolii cardiovasculare, altfel creşte riscul de trombembolism şi accidente 

cerebrale ischemice.  
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Summary 

Preeclampsia – major proximity situation. Ways of settling 

Despite updated research, at present preeclampsia remains a major proximity and an issue 

discussed in contemporary obstetrics. Preeclampsia is considered to be responsible for 

approximately 14% of maternal deaths estimated per year, constituting along with bleeding and 

infection a triad that may develop fatal complications during pregnancy. The purpose of this 
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study is to present the impact of preeclampsia on the structure of maternal-fetal morbidity and 

mortality, long-term maternal risk assessment as well as highlighting the need to implement the 

precocious modern management methods.  

 

Rezumat 

În pofida cercetărilor de ultima oră, în prezent preeclampsia rămîne o proximitate majoră 

și o temă discutată în cadrul obstetricii contemporane. Preeclampsia este considerată a fi 

responsabilă de aproximativ 14% din mortalitatea maternă estimată pe an, formînd de rînd cu 

hemoragia și infecția o triadă mortală  complicațiilor care se pot dezvolta în timpul sarcinii [8]. 

Scopul acestei lucrări este de a prezenta impactul preeclampsiei  asupra structurii morbidității și 

mortalității materno-fetale, evaluarea riscurilor materne pe termen lung cît și sublinierea 

necesității implimentării metodelor de management contemporan precoce.  

 

Actualitatea temei 

Preeclampsia reprezintă una dintre cele mai severe complicaţii ale sarcinii, constituind un pericol 

major pentru mamă şi făt. Preeclampsia reprezintă o complicație specifică sarcinii care se dezvoltă după 

20 de săptămîni de gestație, afectînd aproximativ 3-7% de femei însărcinate. 

Incidența în țările date variază de la 4-18%, constituind a doua cauză a mortalității 

neonatal [3]. În general, riscul recurent pentru femei care în sarcina anterioară au dezvoltat 

preeclampsia se estimează a fi de 16% sau 32 %   la femei cu preeclampsie în două sarcini 

consecutive. În unele cazuri, acest risc poate crește chiar pînă la 50-60% [2, 9]. Dacă 

preeclampsia a apărut mai devreme de a 30 săptămînă de gestație atunci riscul dezvoltării a ei în 

sarcina următoare este mai mare de 40% [13]. 

Din această cauză,  cunoașterea particularităților specifice de evoluției precum și 

managementul precoce reprezintă factori esențiali în reducerea ratei morbidității și letalității în 

preeclampsie.  

Scopul lucrării 

Studierea unor aspecte clinice și paraclince ale evoluției sarcinii complicate cu 

preeclampsie, impactul acestora asupra morbidității materno-fetale, cu evaluarea rezervelor în 

conduita pacientelor și propunerea unor căi de soluționare.. 

Materiale şi metode 

Studiul retrospectiv a fost desfășurat în cadrul secției de Obstetrică și Ginecologie a 

IMSP SCM-1 mun. Chișinău pe parcursul anilor 2010-2012. Lotul de studiu a inclus 98 de 

gravide a căror sarcină a fost complicată prin preeclampsie de diferit grad al severității, cercetate 

în baza chestionarului elaborat care a cuprins anumiți parametri.  S-a efectuat și un studiul al 

literaturii medicale de specialitate de ultima oră cu scopul evaluării eficacității marcherilor 

biochimici în prognozarea evoluției precoce a preeclampsiei cît și estimarea riscului dezvoltării 

sechelelor tardive la femeile care au suferit de preeclampsie. 

Rezultate și discuții 

Pentru a îndeplini scopurile propuse au fost cercetate fișele de observașie obstetricală din 

maternitatea ÎMSP SCM-1 (Chișinău) pe parcursul a ultimelor trei ani (2010-2012) în care au 

fost raportate 24543 de nașteri dintre care 111 fiind complicate cu preeclampsie. În studiul  

nostru am inclus 98 de cazuri (88,2%) de preeclampsii. Luînd în considerație criteriile propuse 

spre analiză s-au obținut următoarele rezultate: 

În funcție de repartizarea conform grupelor de vîrstă a pacientelor cu preeclampsie,  s-a 

constatat că 34 de paciente din totalul de 98 au avut vîrsta cuprinsă între 19-29 ani (ceea ce 

reprezintă 34,7%), 33 paciente – cu vîrsta de 24-29 de ani (33,8%), 17 gravide – de 29-39 ani 

(17,3%) și cu vîrsta mai mare de 39 de ani s-au numărat 14 gravide (14,3%). Prin urmare, se 

observă o predominanță a pacientelor de vîrstă tînără între 19-29 de ani.  Dintre acestea 

primipare sunt în număr de 71 ( 72,45%) și multipare – 27 de paciente (27,55%). 

În funcție de momentul apariției s-a observat o incidență mai mare a preeclampsiei la 

gravidele aflate la vîrsta gestațională sub limitele optimale nașterii, adică din cele 98 de gravide 
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55 au născut prematur, dintre ele - 30 (30,6%) la termenul de 34-36 de săptămîni; 21 (21,4%) – 

la termenul de 30-34 de săptămîni și 4 paciente (4,8%) au născut la termenul mai mic de 30 de 

săptămîni. Restul gravidelor au născut la termenul normal de gestație cuprins între 37-41 de 

săptămîni, acest fapt s-a înregistrat la un număr de 43 de gravide (44,8%), însă din 43 de cazuri, 

24 au constituit preeclampsie severă. 

S-a concluzionat că un rol important în dezvoltarea preeclampsiei îl are anamneza 

obstetricală complicată. Astfel, în cadrul lotului cercetat aproximativ 50% dintre paciente cu 

preeclampsie anterior au prezentat istoric obstetrical complicat (în 24 de cazuri s-a menționat 

efectuarea avortului medical, în 10 cazuri avort spontan, 9 – sterilitate, 4 - sarcini anterior 

stagnate în dezvoltare și 2 cazuri de nașteri anterioare premature). Aceste date pot fi considerate 

aproximative deoarece se permite faptul că în unele cazuri această informație a fost omisă, totuși 

datele prezentate sunt relevante și ilucidează influiența istoricului obstetrical agravat asupra 

evoluției sarcinilor următoare. 

În cadrul lotului propus spre cercetare s-a evidențiat o predominare a  bolilor reno-urinare 

la 31 de gravide (31,6%), 18 (18,4%) – sufereau de obezitate de diferit grad, în 9 cazuri (9,2%) s-

a înregistrat hipertensiune arterială cronică, în 7 cazuri (7,1%) – dereglări hepatice, un caz de 

vitiligo (1%). 

Ne-am propus și evidențierea frecvenței simptomelor clinice carea ar permite orientarea 

medicului spre stabilirea unui diagnostic cît mai precoce și corect (fig.1)  deci în 90 de cazuri 

(91,8%) au fost înregistrate valorile tensiunii arteriale peste limitele normei, pe locul doi după 

frecvența acuzelor se află cefaleea predominant occipitală care s-a înregistrat la 78 de gravide 

(79,8 %), edemele moderate  – în 43 de cazuri (43,9%) și cele generalizate – în 24 de cazuri 

(24,5%), durerile epigastrice sau în hipocondrul drept au fost prezente la 30 de gravide (30,6%), 

oliguria – în 26 de cazuri (26,5%), în rest dereglări vizuale – 16 cazuri (16,3%), vertije – 15 

(15,3%), deficit respirator – 14 cazui (14,3%), adaos ponderal patologic – 13 cazuri (13,3%), 

contracții uterine – 12 (12,2%), tremor fin al extremităților – 9 (9,2%) și acufene – 6 cazui 

(6,1%).  

 

 

 
Figura 1. Frecvența acuzelor prezentate la internare 
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În urma evaluării unor parametri de laborator s-a observat o trombocitopenie fie inițială 

fie în dinamică diagnosticată la 66 de gravide (67,8%), creșterea transaminazelor  în 39 de cazuri 

(39,8%) și modificări ale hemostazei în 34 de cazuri (34,7%). 

La stabilirea diagnosticului de preeclampsie severă și la luarea deciziei de rezolvare a 

sarcinii au contribuit apariția următoarelor complicațiil, prezentate în fig.2:   

 

 
Figura 2. Structura complicațiilor apărute 

 

Astfel în 65 de cazuri (66,3%) s-a dezvoltat angiopatia hipertensivă, în 37 de cazuri 

(37,8%) s-a înregistrat suferința fetală acută, în 21 (21,4%) – s-a înregistrat HELLP sindrom, la 

11 (11,2%) paciente a avut loc dezlipirea placentei normal înserate, în 10 cazui (10,2%) s-au 

înregistrat convulsii (fie pînă la internare fie după internare), CID sindrom s-a stabilit în 7 cazuri 

(7,1%), detresă respiratorie – la 6 gravide (6,1%), letalitatea fetală – în 2 cazuri.    

Luînd în considerație criterile prezentate reiese că din cele 98 de cazuri – 71 (72,4%) au 

constituit preeclampsie severă și în 27 de cazuri (27,5%) - preeclampsie ușoară.  

Prin urmare, datele prezentate mai sus au constituit criterii care au permis sau au 

restricționat continuarea sarcinii. Finisarea sarcinii în următoarele 24 de ore s-a hotărîta fi 

efectuată în 32 de cazuri (32,6%), s-a temporarizat cu 24-48 de ore în 40 de cazuri (40,8%), cu 

48 de ore- 1 săptămînă în 18 cazuri (18,4%) și sarcina a putut fi prelungită cu mai mult de o 

săptămînă în 8 cazuri (8,2%). 

Prin urmare, în funcție de gravitatea procesului preeclamptic și a termenului de gestație a 

fost luată hotărîrea rezolvării sarcinii, asflel în cît în 81 de cazuri (83%) s-a recurs la operația 

cezariană și în 17 cazuri (17%) nașterea a decurs per vias naturalis, dintre acestea la 11 femei 

(11,2%) travaliul a debutat spontan, iar în 6 (6,1%) s-a efectuat amniotomia cu administrarea 

oxitocinei.  Analgezia nașterilor a fost efectuată cu prioritate sub anestezia epidurală – 58 de 

cazuri și restul 23 sub cea generală (raportul constituind de 3:1). 

Complicațiile fetale înregistrate la femeile preeclamptice au fost următoarele (tab.2):   
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Tabelul 2 

Influienţa preeclampsiei asupra stării intrauterine a fătului 

RDIU 74 

(75,5%) 

Insuf. feto-placentară 49 

(50,0%) 

Oligoamnioză 27 

(27,6%) 

Suferința fetală acută 37 

(37,8%) 

Decese perinatale 4 

(4,1%) 

 

Deci, retardul de dezvoltare intrauterină a fătului a fost prezent în majoritatea cazurilor - 

în 74 de sarcini (75,5%), insuficiența feto-placentară - 49 de cazuri (50,0%), oligoamnioză -  27 

cazuri (27,6%), suferința fetală acută caracterizată prin creșterea frecveței contracțiilor cardiace 

fetale, lichid amniotic de culoare verzuie, accelerarea sau reducerea mișcărilor fetale – în 37 de 

cazuri (37,8%) și deces perinatal (fie prenatal fie antenatal) – în 4 cazuri (4,1%). Prin urmare, 

letalitatea perinatală a constituit 4,08%.  

În a doua parte a lucrării ne-am propus efectuarea unui reviu a literaturii de specialitate cu 

scopul evidențierii ratei sechelelor tardive posibile ale preeclampsiei, s-a determinat că femeile 

care au suferit de preeclampsie comportă un risc de 4 ori mai mare de a suferi de HTA cronică în 

viitor decît cele a căror sarcină a decurs fără particularități [1, 7]; dezvoltă de 2 ori mai frecvent o 

patologie cardiacă ischemică [15, 18]; crește riscul apaiției ictusului cerebral nu doar postpartum 

dar și în timpul îndepărtat nașterii; trombembolismul venos reprezintă o complicație des întîlnită 

la femei anterior preeclamptice, fiind cauzată de un dezechilibru important în raportul factorilor 

de coagulare [17]; riscul dezvoltării unei patologii renale este de 3 ori mai mare la femei care au 

suferit de preeclampsie, mai ales la cele primipare [9]. 

Ultimele cercetări au demonstrat că o importanță mare o are și timpul apariției 

preeclampsiei. Astfel, în conformitate cu termenul de gestație la care apare, preeclampsia este 

împărțită în precoce (apare pînă la 34 săptămîni de gestație) și tardivă (apare după 34 de 

săptămîni de gestație). Ca consecință, gravidele a căror sarcină a fost complicată prin 

preeclampsie precoce comportă un risc mai mare de a suferi în sarcina următoare 

nepreeclamptică de abruptio placentae, nașterea unui făt mort, naștere prematură sau retard în 

dezvoltarea intrauterină a fătului [10,12]. 

Prin urmare, cu scopul diagnosticului cît mai precoce al preeclampsiei și prevenirea 

complicațiilor severe ale acesteia, reducerea riscului dezvoltării sechelelor tardive se recomandă 

evaluarea  marcherilor  biochimici prezentați în tabelul următor  (tab.3):  
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Tabelul 3 

Marcherii biochimici asociaţi preeclampsiei 

 

Marcherii biochimici Nivelul în 

trimestrul 1 

Nivelul în 

trimestrul 2 

Consecințele 

PAPP-A 

 

Scade semnificativ 

 

 Preeclampsie precoce 

+ naștere prematură, 

RDIUF, sarcină 

stagnată [4,20] 

PP-13 
 

Scade semnificativ 

 

Crește semnificativ 

 

Preeclampsie precoce 

+ RDIUF, naștere 

prematură [5] 

sFlt/PIGF 
 

Crește/scade 

 

 Preeclampsie precoce 

și severă [4] 

Inhibin A și Activin 

A 

Crește 

 

 Preeclampsie precoce 

[6] 

PTx 3 
 

Crește 

 

 Preeclampsie + 

RDIUF [14,19] 

Endoglobina 

 

 

Crește semnificativ 

 

 Preeclampsia 

complicata prin 

HELLP + RDIUF 

ADAM-13 

 

Scade  Feți cu masă mică + 

trisomia 18, 21 [21] 

 

Algoritmul de detectare cel mai elocvent este următorul : PIGF + PAPP-A + indicele 

pulsatil + măsurarea TA = 91% sensibilitate pentru preeclampsia precoce și 60% - pentru cea 

tardivă [11, 16]. 

 

 Concluzii  

1. În cadrul lucrării prezentate, consecințele preeclampsiei au constitui nașterile 

patologice, finisate în 81 de cazuri prin metodă chirurgicală, dintre care 56,3%  din lotul studiat, 

au constitui nașteri premature iar  72,4%  au alcătuit cazurile severe de preeclampsie din  totalul  

de 98.  

2. Preeclampsia reprezintă o adevărată proximitate care a cauzat în 4,1% de cazuri decese 

materne, 10,2% - eclampsie, 21,4% - HELLP sindrom, 11,2% - dezlipirea placentei normal 

înserate și în 7,1% - CID sindrom. 

3. Consecințele preeclampsiei asupra feților au evidențiat un indicator al letalității 

perinatale egale cu 4,1%, frecvența crescută a retardului de dezvoltare intrauterină – 75,5% de 

cazuri, insuficiența feto-placentară – 50,0%, suferința fetală acută – 37,8%. 

4. În studiu s-a determinat că în 24 de cazuri spitalizarea a fost tardivă cu forme severe 

care au debutat prin preeclampsie precoce. 

Căile de soluționare care ar contribui la diminuarea proximității majore ar fi atît 

abordarea unei tactici obstetricale active în rezolvarea sarcinii complicate cu preeclampsie în 

termini rezonabili pentru nou-născut cît și implementarea testelor preclinice de diagnostic 

precoce a preeclampsiei.  

Hiperdiagnosticul în situația dată este justificat.  
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Summary  

Etiology, pathogenesis and prevention of genital prolapsed. (Revew of literature) 

This rewiew briefly summarizes the current knowledge on genital prolapse (etiology, 

pathogenesis and prevention). 

Today’s women lifestyle is characterized by the influence through a number of risk 

factors: changeable ones that are controlled by a patient and unmodified ones that are not to be 

changed. Lifestyle modification and timely drug therapy will eliminate or hinder the 

development of pelvic floor muscle incompetence and pelvic organ prolapse. 

 

Rezumat 

Articolul  reprezintă revista literaturii de specialitate în care este descrisă  prolapsul 

genital. 

În prezent viaţa femeilor este influenţată de multipli factori: modificabili şi 

nemodificabili. Stilul de viată sănătos şi terapia medicamentoasă adecvată poate preveni sau 

stopa dezvoltarea incompetenţei planşeului pelvin şi prolapsul genital. 

 

Prolapsul genital reprezintă o patologie caracterizată prin migrarea în jos (descensul)   

uterului şi vaginului, care uneori antrenează vezica urinară şi rectul ca urmare a slăbirii 

aparatului anatomic de suport (muscular, fascial sau/şi ligamentar), fiind însoţită de semne 

clinice invalizante pentru paciente ce determină diminuarea calităţii vieţii [6,17].  

Primele descrieri ale acestei patologii au fost găsite în unul din papirusurile lui Ebers ce 

datează din anul 1760-1550 î.e.n. Au urmat multe schimbări de atunci, progresul  tehnico-

ştiintific a limitat activitatea fizică grea, au fost efectuate multe studii pentru a găsi soluţia 

acestei probleme dar fără succes.  

Pînă în prezent nu există o teorie demonstrată ştiinţific şi unanim acceptată ce ar 

evidenţia etiologia şi patogenia prolapsului genital: sarcina, naşterea per vias naturalis, 

traumatizarea căilor de naştere, presiunea cronică intraabdominală, displazia congenitală a 

ţesutului conjunctiv, dereglarea microcirculaţiei în ţesuturile planşeului pelvin, dereglarea 

expresiei hormonilor steroidieni în menopauză - care este factorul determinant principal ce 

determină apariţia acestei patologii? Însă cert este faptul că prolapsul organelor genitale este o 

hernie cu localizare pelvină şi principala verigă patogenetică e dereglarea integrităţii planşeului 

pelvin [19].  

În ţările dezvoltate prolapsul genital constituie cauza a 20% intervenţii chirurgicale 

ginecologice, însă date relevante privind incidenţa acestei patologii în lume nu sunt deoarece nu 

sunt elaborate standarde unice referitor la clasificarea prolapsului genital. 

Date actuale privind etiologia şi patogenia prolapsului genital 
În prezent nu există o părere unică privind etiologia şi patogenia prolapsului genital. 

Multipli factori etiologici sunt clasificaţi de Bump R.C. (1997) şi reflectă gradul de 

interdependenţă al acestora care în final se soldează cu dereglări anatomice şi funcţionale şi 

decompensarea planşeului pelvin. 


