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Sඎආආൺඋඒ
EVALUATION OF CRONIC PROCESSES OF THE RESPIRATORY SYSTEM IN CHILDREN WITH IMMUNOCOMPROMIS STATUS

Keywords: primary immunodefi ciency, bronchiectasis, fi brosis
Actuality: Primary immunodefi ciency (PID) is a major group of over 300 diff erent entities caused by the defect of 

some immune system components. Patients with primary immunodefi ciency have a susceptibility to infections, espe-
cially respiratory, mainly with encapsulated pathogens with tropism for the upper and lower respiratory pathways that 
lead to complications such as bronchiectasis (75%), bronchial deformities, pulmonary fi brosis, sinusitis and chronic 
rhinitis, with direct implications for quality of life and mortality.

Material and methods. In the study were evaluated 9 patients with primary immunodefi ciency. The patients under-
went a wide range of exploratory diagnostics: assessment of humoral, cellular immunity by ELISA, radiographic chest 
examination, radiographic examination of the upper respiratory tract and pulmonary CT.

Results. In the study, 9 patients were evaluated clinically and paraclinically confi rmed patients with primary immunode-
fi ciency, of which 44.4% were diagnosed with primary humoral immunodefi ciency 55.6% with combined immunodefi ciency. 
Severe and frequent localized respiratory infections have been the primary reason for addressing, which have become com-
plicated along with chronic processes: bronchiectasis (22.22%), pulmonary fi brosis (33.34%), chronic atelectasis (11.11%), 
pleural adhesions (11.11%), chronic sinusitis (11.11%), bronchial deformities (11.11%). Bronchiectasis and pulmonary fi -
brosis were the most common complications, being predominantly reported in patients with humoral immune defi ciencies.

Conclusion: Respiratory system involvement is the most common clinical manifestation in PID. Because of frequent 
infections, the association of chronic complications is inevitable, with a predominance of bronchiectasis and pulmonary 
fi brosis, especially in cases of humoral immunodefi ciency.

Рฯั่ึฯ

ИССЛЕДОВАНИЕ ХРОНИЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВ ДЫХАТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ 
С ПЕРВИЧНЫМ ИММУНОДЕФИЦИТОМ

Ключевые слова: первичный иммунодефицит, бронхоэктазы, фиброз.
Актуальность. Первичный иммунодефицит (ПИД) является основной группой из более чем 300 различных 

патологий, вызванных дефектом некоторых компонентов иммунной системы. Пациенты с первичным имму-
нодефицитом имеют восприимчивость к инфекциям, в основном дыхательной системы, которые приводят к 
осложнениям, таким как бронхоэктазии (75%), бронхиальные деформации, фиброз легких, синусит и хрониче-
ский ринит, которые напрямую влияют на качество жизни и повышают риск смертельного исхода.

Материалы и методы. В исследовании были проанализированы 9 пациентов с первичным иммунодефици-
том. Пациентам проведён широкий спектр диагностических исследований: оценка гуморального, клеточного 
иммунитета с помощью ИФА, рентгенологическое исследование грудной клетки, рентгенологическое исследо-
вание верхних дыхательных путей и легочной КТ.

Результаты. Клиническое исследование, включавшее в себя 9 пациентов с первичным иммунодефицитом, под-
твержденным клинически и при помощи лабораторных анализов, выявило что 44,4% пациента были с первичным гу-
моральным иммунодефицитом и 55,6% с комбинированным иммунодефицитом. Серьезные и частые респираторные 
инфекции были основной причиной обращения к врачам, которые осложнились хроническими процессами: бронхоэк-
тазы (22,22%), легочный фиброз (33,34%), хронический ателектаз (11,11%), плевральные спайки (11,11%), хрониче-
ский синусит (11,11%), бронхиальные деформации (11,11%). Бронхоэктазы и легочный фиброз были наиболее распро-
страненными осложнениями, преимущественно выявляевыемые у пациентов с гуморальным иммуннодефицитом.

Вывод: Вовлечение дыхательной системы является наиболее распространенным клиническим проявлени-
ем при первичных иммунодефицитах. Из-за частых инфекций неизбежно развитие хронических осложнений с 
преобладанием бронхоэктазов и фиброза легких, особенно в случаях гуморального иммунодефицита.

© Svetlana Șciuca, Rodica Selevestru, Cristina Tomacinschi
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Introducere. Imunodefi ciențele primare (IDP) re-
prezintă un grup major (în continuă creștere) de pes-
te 300 de entități diferite, fi ind cauzate de defectul 
unor componente ale sistemului imun (în principal 
celule și proteine) [8]. Tabloul clinic și complicațiile 
imunodefi ciențelor depind de tipul defectului sistemu-
lui imun, existând o mare variabilitate în relația din-
tre genotipuri și fenotipuri. Din datele epidemiologice, 
defi ciențele de anticorpi reprezintă cele mai frecvente 
forme de imunodefi ciențe primare și cuprind aproxima-
tiv 70-75% [5].

Pacienții cu IDP prezintă o susceptibilitate majoră 
față de infecții, în special respiratorii. Agenții patogeni 
implicați sunt preponderent capsulați, cu tropism atât 
pentru căile superioare, cât și cele inferioare. Din cauza 
statutului imunocompromis, infecțiile respiratorii sunt 
frecvente, recurente și cu evoluție severă, fi ind adesea 
însoțite de procese de distrucție, septicemii, procese 
purulente, care conduc ulterior spre complicații de tipul 
bronșiectaziilor (75%), deformări bronșice, fi broză pul-
monară, sinuzite și rinite cronice, cu implicații directe 
asupra calității vieții și a mortalității [7]. Infecțiile inva-
zive cu bacterii, fungi, virusuri ș.a. constituie un numitor 
comun al tabloului clinic în diversitatea sindroamelor de 
IDP. Luate în ansamblu, ele reprezintă un grup important 
de condiții care, în lipsa tratamentului adecvat, se cronici-
zează [3]. Complicațiile pulmonare cronice sunt mai frec-
vent întâlnite în rândul pacienților cu defectul imunității 
umorale, în comparație cu alte tipuri de imunodefi ciențe 
primare. Dintre teoriile existente care tind să explice 
cele menționate, cel mai frecvent este menționată cea cu 
privire la nivelul foarte scăzut de IgA, imunoglobulină 
implicată direct în protecția mucoaselor [1]. Conform 
datelor literaturii, cea mai frecventă complicație pulmo-
nară la pacienții cu IDP sunt bronșiectaziile. Totodată, 
din rapoartele publicate, rezultă că circa 7% dintre adulții 
și circa o treime din copiii care prezintă bronșiectazii, su-
feră concomitent și de IDP [9].

În pofi da algoritmelor de tratament complex al 
imunodefi ciențelor primare, mortalitatea prezintă 
cifre înalte (30-45% în întreaga lume). În cazul aso-
cierii complicațiilor ce țin de sitemul respirator ma-
nagementul rămâne standard, fi ind suplimentat de 

modalități terapeutice mai specifi ce, inclusiv chirur-
gicale (sinuzite, infecții pulmonare), transplant pul-
monar și terapii simptomatice. Întrucât complicațiile 
respiratorii sunt o cauză semnifi cativă a morbidității 
și principala cauză a decesului (30-65%) la copii și 
adulți cu PID, diagnosticarea în timp util și terapia 
adecvată pot îmbunătăți sau, cel puțin, încetini pro-
gresia acestor complicații [6]. 

Scopul studiului: evaluarea complicațiilor 
cronice ale sistemului respirator la pacienții cu 
imunodefi ciențe primare.

Material și metode. În studiu au fost evaluaţi 9 
pacienţi cu imunodefi ciențe primare. Copiii au fost 
diagnosticaţi în cadrul Clinicii de pneumologie a 
Institutului Mamei și Copilului în ultimii 25 de ani. 
Pacienții au fost supuşi unui complex diversifi cat de 
metode de diagnostic explorativ: evaluarea valorilor 
imunităţii umorale, celulare, examinarea radiologi-
că a cutiei toracice, examinarea radiologică a căilor 
respiratorii superioare, CT pulmonară. Concentraţia 
imunoglobulinelor a fost determinată prin metoda 
imunoenzimatică (ELISA). Microscopia luminiscen-
tă indirectă imunochimică (ELISA), bazată pe reacţia 
imunologică dintre antigen şi anticorpul complemen-
tar a stat la baza determinării populaţiilor şi subpopu-
laţiilor de limfocite T și B (Laboratorul Microbiologie 
si Imunologie clinică, IMSP IMC). Evaluarea imagis-
tică a copiilor s-a efectuat prin metoda de examinare 
cu radiații penetrante și prin tomografi a computeriztă 
a toracelui spiralată multisecțional, metodă înalt sen-
sibilă care defi nește mult mai exact structura anatomi-
că bronhopulmonară (Secția Radiologie, IMSP IMC).

Rezultatele examenului clinico-paraclinic al pacien-
ţilor cu IDP au fost interpretate individual şi ca medie 
statistică. Prelucrarea datelor s-a efectuat utilizând pen-
tru sinteza statistică extensiile tehnice şi grafi ce ale sof-
tului Microsoft Offi  ce 2013, în conformitate cu metodo-
logia tradiţională pentru cercetările medico-biologice.

Rezultate și discuții. În studiu au fost evaluați 9 
pacienți confi rmați clinic și paraclinic cu imunodefi ciențe 
primare, din aceștia 44,4% fi ind diagnosticați cu 
imunodefi ciențe primare de tip umoral, iar 55,6% pre-
zentând imunodefi ciențe combinate (fi g. 1).

Fig. 1. Repartizarea pacienților cu IDP incluși în studiu. 
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Conform studiilor internaționale, simptomele și 
complicațiile respiratorii prezintă principala cauză a 
morbidității și mortalității în rândul pacienților cu di-
ferite forme de IDP [2,10]. Infecțiile respiratorii cu di-
versă localizare au fost motivul primordial al adresării 
și în cazul pacienților din prezentul studiu. Aceștia se 
prezintă cu infecții severe (preponderent pneumonii), 
complicate сu distrucție pulmonară, empiem, focare 
confl uente ale infi ltrației pulmonare . Infecțiile respi-
ratorii frecvente și recurente complicându-se ulterior 
prin apariția proceselor bronhopulmonare cronice și 
cronicizarea patologiilor căilor respiratorii superioare. 

Rolul de bază în detectarea, caracterizarea și cuan-
tifi carea gradului și tipului de leziuni pulmonare a re-
venit tomografi ei computerizate (CT) în combinație 
cu alte tehnici imagistice (fi g. 2).

Din rezultatele obținute, fi broza pulmonară și 
bronșiectaziile reprezintă cele mai frecvente pro-
cese bronhopulmonare cronice depistate la copiii 
cu IDP, date similare sunt relatate și în studiul efec-
tuat de Membrila-Mondragon și colab. pe un lot de 
65 pacienți, cele mai frecvente complicații fi ind 
bronșiectaziile (15 pacienți, p 0,12), fi broza pulmo-
nară (3 cazuri, p 0,52) și modifi cările interstițiale (12 
cazuri, p 0,28) [6].

Studiul lui Hurst și colab. relevă un proces in-
fl amator mai sever al căilor respiratorii, cu dezvol-
tarea mai frecventă a bronșiectaziilor la pacienții cu 
imunodefi ciențe primare prin defi cit de imunoglobu-

line, comparativ cu grupul control [4]. Același fapt 
este confi rmat și în cazul pacienților studiați de noi, 
75% din cazurile de bronșiectazii fi ind la pacienții cu 
imunodefi ciențe de tip umoral și doar 25% la pacienții 
cu imunodefi ciențe combinate.

Concluzie: Afectarea sistemului respirator este 
cea mai frecventă manifestare clinică în IDP. Din 
cauza infecțiilor frecvente asocierea complicațiilor 
cronice este practic inevitabilă, cu o predominare a 
bronșiectaziilor și a fi brozei pulmonare, în special, în 
cazurile de imunodefi ciențe umorale.
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ASSESSMENT OF EXOGENOUS RISK FACTORS 
IN THE DEVELOPMENT OF RESPIRATORY CHRONIC DISEASES TO SCHOOLCHILDREN

Keywords: Children, chronic respiratory diseases, training condition, risk factors.
Actuality. Children and adolescents represent the tomorrow society, for whom those people of today invest or 

should do it – not only fi nancially but also on the educational level, activity and living conditions, their health. A de-
cisive role in the pathogenesis of these diseases is manifesting a lot of risk factors such as ecological harmful factors, 
food, passive smoking, intra and extra domicile environment (habitual exhaust, household chemicals, dust, pollen, 
damp) weather conditions, additives and alimentary dyes, pharmaceutical remedies used without a medical prescrip-
tion, lifestyle of the family.

Material and methods. There were investigated a training conditions of the children in the 9 schools from Chișinău, 
were determination of microclimatic indices, concentration of CO2 and CO 

Results. In winter cold period air temperatures value was very low during studying. Temperatures values of 17oC 
was registered in the school. At the beginning of the lessons the average values of temperature were 16,2±0,4, than in 
the end of the lessons it was 15,6±0,1. Relative air humidity in the classrooms varies during the lessons, but exceeds hy-
gienic normative level (hygienic norm 30-60%) in all investigated schools. Concentration of the carbon dioxide exceeds 
admissible limits at the end of the lessons in all schools, but the biggest value was registered in 3 schools exceeding 
hygienic normative (MAC - 0,1%) in 3 times. 

Conclusion. The eff ectuated investigations in the study frame highlighted the existence of training conditions, 
which could exercise negative or positive action on the health state of children.

Рฯั่ึฯ

ОЦЕНКА ЭКЗОГЕННЫХ ФАКТОРОВ РИСКА РАЗВИТИЯ 
РЕСПИРАТОРНЫХ ХРОНИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ У ШКОЛЬНИКОВ

Ключевые слова: дети, хронические респираторные заболевания, условия обучения, факторы риска.
Актуальность. Дети и подростки представляют собой будущее поколение, для которого общество сегод-

ня инвестирует или должно делать это - не только экономически, но и в образовании, физической активности, 
условиях жизни, и в здоровье. Решающую роль в патогенезе этих заболеваний имеет множество факторов 
риска, такие как экологические вредные факторы, питание, пассивное курение, внутренняя и окружающая 
среда обитания (вредные выбросы, бытовые химикаты, пыль, пыльца, сырость), погодные условия, пищевые 
добавки и красители, фармацевтические средства, используемые без рецепта врача, образ жизни семьи.

Материалы и методы. Были изучены условия обучения детей в 9 школах г. Кишинева, были определены 
микроклиматические показатели, концентрация СО2 и СО.

Результаты. В холодное время в школе были зарегистрированы значения температуры 17oC. В начале уро-
ков среднее значение температуры составляло 16,2±0,4 C˚, тогда как в конце уроков было 15,6±0,1 C˚. Отно-
сительная влажность воздуха в классных комнатах варьируется во время уроков, но превышает гигиенический 
нормативный уровень (гигиеническая норма 30-60%) во всех исследованных школах. Концентрация диоксида 
углерода превышает допустимые пределы в конце уроков во всех школах, но самый большой уровень был за-
регистрирован в 3 школах, превышающих гигиеническую норму (ПДК - 0,1%) в 3 раза.

Выводы. Проведенные исследования подчеркнули наличие условий обучения, которые могут оказывать не-
гативное воздействие на состояние здоровья детей.

©  Angela Cazacu-Startu, Svetlana Șciuca, Rodica Selivestru, Greta Balan, Gr. Friptuleac, S. Cebanu
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Actualitate. Acțiunea nefastă a factorilor din me-
diul ambiant și intern din încăperi în privința mala-
diilor respiratorii cronice la copii este obiectul a nu-
meroase investigaţii epidemiologice, de laborator şi 
explorative în vederea soluționării axiomei „epid-
emiei alergice” a secolului XXI şi, în special, a ast-
mului bronşic. Printre alergenii din mediul habitual 
al copilului se numără: praful, blana de pisică, câine, 
oaie, şoareci, alergenii insectelor, ciuperci, polenuri, 
infecţiile cu virusuri, Mycoplasma, helminţii, fumatul 
activ şi pasiv, noxele atmosferice (formaldehide, CO, 
CO2, NO2 , ozon, particule de asbest, suspensii sol-
ide, dioxidul de sulf, monoxidul de carbon, dioxidul 
de azot), factorii fi zici (temperatura joasă, umiditatea 
excesivă, viteza de mişcare a aerului, undele electro-
magnetice, razele solare), alergenii alimentari, aditi-
vii alimentari (aromatizanţi, coloranţi, conservanţi, 
emulgatori) [3, 8, 9, 10]. Luând în considerare un-
ele relatări din literatura de specialitate, cauza reală 
a creşterii prevalenţei astmului bronşic la copii este 
nedeterminată, iar natura multifactorială impune ex-
cluderea factorilor de risc din ambianţă pentru toate 
nivelele de profi laxie [1, 4].

Conform datelor furnizate de Centrul de Sănătate 
Publică din 2014, în mun. Chișinău, asigurarea 
igienică şi sanitaro-tehnică nefavorabilă din instituțiile 
instructiv-educative evidențiază necorespunderea mi-
croclimatului în 13,3% din instituții, a iluminatului 
artifi cial în 31,4% instituții, a sistemului de ventilație 
în 17,1%, ceea ce favorizează majorarea morbidității 
prin maladii respiratorii, ale ochiului şi anexelor sale.

Poluarea aerului rezidențial, din încăperile de in-
struire și celui din mediul ambiant constituie unul din-
tre cei mai semnifi cativi factori în structura etiologică 
a cauzelor instalării bolii şi declanşării crizelor ast-
matice. Factorii mediului ambiant și rezidențial al co-
pilului cu astm au un rol decisiv pentru prognosticul 
evoluţiei bolii. În condiţiile civilizaţiei actuale poluar-
ea chimică intervine considerabil în în frecvenţa şi se-
veritatea accidentelor dispneice la astmatici. Tabagis-
mul activ si fumatul pasiv sunt factori de risc pentru 
adolescenţi şi tineri și favorizează agravarea astmului 
bronşic [2, 4].

Se consideră că mai mult de 20% din astmaticii 
adulţi fac astm bronşic sever şi în 22% de cazuri tes-
tele cutanate reprezintă rezultate pozitive de sensibi-
lizare la fungi, ceea ce constituie 700000 pacienţi în 
SUA [7]. 

Material și metode. Pentru aprecierea impactu-
lui factorilor igienici ocupaţionali în prezentul studiu 
retrospectiv al relaţiilor dintre factorul de risc şi ca-
pacitatea lui de a favoriza apariţia maladiei am re-
alizat evaluarea condiţiilor igienice ocupaţionale 
şi habituale ale unui eşantion format din 245 de co-
pii din claustrele selectate şi a unui grup din 245 de 
elevi consideraţi sănătoşi. Studiile igienice au avut ca 
scop determinarea valorilor reale ale umidităţii rela-

tive, temperaturii aerului şi concentraţiei de CO2 în 
interiorul încăperilor. Elevii incluși în studiu au fost 
selectați din 6 licee din mun. Chișinău și 3 licee rurale 
din raioanele republicii.

Studiile igienice au avut ca scop determinarea 
valorilor reale ale umidităţii relative (UR%) şi tem-
peraturii aerului (tºC) ca factori de microclimă ai 
încăperilor, iar concentraţia bioxidului de carbon 
(CO2) ca indice al componenţei gazoase a spaţiilor 
cercetate. Măsurările cantitative şi calitative se efec-
tuau cu ajutorul aparatului Aer Quality Monitor 5000 
(USA). Condiţiile ocupaţionale au fost apreciate pe 
parcursul lecțiilor, în dinamică , la începutul și la 
fi nele fi ecărei lecții, iar condiţiile habituale ale aces-
tor indici se determinau seara între orele 16˚˚- 20˚˚ 
cu aprecierea mediei a nouă măsurări pe orizontală și 
verticală din puncte diferite amplasate pe diagonală. 

Rezultate. Cercetările de monitorizare igienică 
au evidenţiat particularităţi în dinamica lecţiilor şi 
în perioadele sezoniere. Modifi cările sunt extrem de 
variate şi denotă o aerisire insufi cientă a claselor de 
studiu şi posibilitatea infl uenţei acestui fapt nega-
tiv asupra sănătăţii elevilor. La începutul lecţiilor, 
în toate perioadele, concentraţia de CO2 corespunde 
normativului igienic (0,1%). Începând cu lecţia a II-a, 
concentraţia de CO2 se majorează considerabil, mai cu 
seamă în perioada sezonieră de trecere, atingând nive-
lul mediu de 0,2±0,03%, ceea ce depăşeşte normativul 
igienic de două ori (p<0,001). Pe parcursul lecţiilor, 
concentraţia de CO2 are o tendinţă de creştere, vari-
ind de la o lecţie la alta. Spre fi nele lecţiilor, cea mai 
înaltă concentraţie de CO2 atinge valoarea medie de 
0,32±0,01% (p<0,001) în perioadele de trecere de la 
un sezon la altul ale anului, ceea ce depăşeşte limit-
ele normativelor igienice de 3,2 ori. În perioada rece, 
spre fi nele lecţiilor, concentraţia de CO2 atinge nivelul 
de 0,23±0,02% (p<0,001), ceea ce depăşeşte limitele 
normativelor igienice de 2,3 ori.

Condiţiile ocupaţionale ale elevilor din eşantionul 
de studiu şi ale copiilor sănătoşi din şcolile selectate 
au fost apreciate pe parcursul lecțiilor, obținându-se 
valori nesatisfăcătoare pentru toate claustrele (tabelul 
1). Evaluarea acestor rezultate a evidențiat indicii cei 
mai nesatisfăcători în clasele elevilor din liceul nr. 3. 
Concentraţia medie a CO2 din acest liceu este cea mai 
crescută, fi ind egală cu 0,19±0,004%, comparativ cu 
liceul nr. 4 unde CO2 este de 0,17±0,01%, (p<0,05), 
și de clasele din liceul nr. 2, 0,16±0,01% - (p<0,01).

Conform indicilor de microclimă apreciaţi ca fi ind 
mai nefavorabili în clasele liceului nr. 3, unde umidi-
tatea relativă a aerului în încăperi depăşeşte CMA 
cu 3,8%, umiditatea relativă a aerului era egală cu 
63,8±1,6%, iar în liceul nr. 5 este în limitele admise 
- 54,8±1,8%, p<0,001. Umiditatea relativă a aerului 
la începutul lecţiilor a constituit în medie 45,8±1,4%, 
valoarea maximă fi ind de 47,3%, iar minimă – de 
38,9%. Monitorizarea computerizată a umiditătii pe 
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parcursul lecţiilor decelează o creştere a acestui in-
dice în medie cu 5,6%, iar la fi nele lecţiilor, umidi-
tatea relativă creste considerabil si atinge nivelul de 
62,9±1,4% (p<0,001), maxima fi ind de 66,9%, iar 
valoarea minimă – de 51,0%. Aceste condiţii igienice 
nefaste pot duce la apariţia igrasiei şi a mucegaiului 
în clase, la declanşarea acceselor de astm bronșic, 

exacerbărilor de bronșită cronică şi la dezvoltarea al-
tor maladii respiratorii cronice. Umiditatea relativă a 
aerului în afara clădirii, în perioada investigaţiilor, a 
constituit 37,8-43,2%. Concomitent cu variaţiile in-
dicilor microclimatici, în încăperile claselor au fost 
înregistrate modifi cări ale concentraţiilor dioxidului 
de carbon. 

Tabelul 1. 
Condiţiile ocupaţionale şi rezidenţiale ale copiilor cu astm în funcţie de claustre

Liceul CO2 %
(CMA 0,1%)

Umiditatea relativă
(indice normal 40-60%)

T 0C
(indice normal 18-220C)

ocupaţional rezidenţial ocupaţional rezidenţial ocupaţional rezidenţial
nr. l. (n=620) 0,16±0,003 0,13±0,01 59,6±1,3 58±2,9 17,1±0,1 18,3±0,2
nr. 2 (n=317) 0,16±0,01 0,14±0,004 63,4±1,5 60,3±1,8 16,9±0,2 18,2±0,1
nr. 3 (n=525) 0,19±0,004 0,17±0,004 63,8±1,6 57,1±1,6 16,6±0,1 18,4±0,3
nr. 4 (n=419) 0,17±0,01 0,16±0,01 57,3±1,8 57,2±1,6 18,2±0,2 18,8±0,3
nr. 5 (n=619) 0,16±0,003 0,14±0,003 54,8±1,8 57,3±1,1 18,1±0,2 18,7±0,2

Cele mai stresante perioade pentru organismul în 
creştere şi care suferă de maladii respiratorii cronice 
sunt cele de trecere, de până la începutul sezonului de 
încălzire şi după stoparea lui, perioada de toamnă și de 
primăvară. În perioada, când se sfârşeşte şi cea până a 
începe perioada de încălzire centralizată a instituţiilor 
de învăţământ, starea microclimatică era nefavorabilă, 
în toate instituţiile de învăţământ supuse studiului. 
Temperatura la începutul lecţiilor atingea nivelul 
mediu de 16,1±0,10C, temperatura minimă fi ind de 
15,40C, iar maximă – de 16,40C. La fi nele primei 
lecţii, temperatura medie era de 16,3±0,30C, p<0,05; 
valoarea minimă – de 15,80C, iar cea maximă – de 
16,60C. Pe parcursul lecţiilor, temperatura crește trep-
tat, constituind la fi nele lecţiilor 17,1±0,20C; p<0,001, 
valoarea minimă majorându-se până la 16,60C, iar cea 
maximă – până la17,40C, rămânând astfel stresantă 
pentru organismul în creştere. 

Această situaţie s-a înregistrat deci în toate liceele 
supuse investigaţiei. Media temperaturii aerului a in-
dicat valori la nivelul cel mai jos în liceul nr. 3, fi ind 
egală cu 16,6±0,10C, cu diferenţe semnifi cative între 
temperatura altor instituţii şcolare. În clasele liceului 
nr. 4 același indice s-a situat la nivelul inferior al nor-
mei, fi ind egal cu 18,2±1,20C, p<0,001, iar în liceul nr. 
1 - de 17,1±0,10C, p<0,01. Temperatura aerului în af-
ara încăperii, în această perioadă, varia între 7 şi 100C. 

Aprecierea concentraţiei CO2 şi a indicilor de 
microclimă privind condiţiile habituale la elevii din 
studiu şi la copiii sănătoşi s-a efectuat seara, între orele 
16˚˚-20˚˚, cu calcularea mediei a 9 măsurări din punc-
te diferite. Diferenţe importante am constatat observă 
conform componenţei gazoase a aerului apreciat prin 
concentraţia de CO2 a încăperilor rezidenţiale la ele-
vii cu astm bronşic. Concentraţia de CO2 în încăperile 
de la domiciliul copiilor din liceul nr. 1, este cea mai 
crescută, fi ind egală cu 0,17±0,004%, comparativ cu 
condițiile elevilor din liceul Nr. 5 – 0,14±0,003%, 

p<0,001. În locuinţele elevilor din liceul nr. 1 nivelul 
de CO2 a constituit 0,16±0,01%, comparativ cu elevii 
din liceul nr 1 – 0,13±0,01%, p<0,01, iar pentru cei 
din liceul nr. 2 – 0,14±0,004%, p<0,05. Aceste rezul-
tate pot fi  explicate prin studierea locului de trai al co-
piilor cu astm bronşic. S-a constatat că în 23% cazuri 
copii din liceul nr. 3 locuiesc în cămine şi în 7,8% ca-
zuri în încăperi de tip „baracă”, comparativ cu copiii 
altor instituţii şcolare, dintre care doar 8,7% cazuri ai 
liceului nr. 4 locuiesc în cămine. Concomitent, s-a in-
vestigat gradul de viciere al aerului locuinţei care, de 
regulă, poate fi  estimat prin determinarea concentraţiei 
de dioxid de carbon. Acest component al aerului este 
şi un indicator al efi cacităţii ventilaţiei în încăperi. În 
ambele grupuri de studiu, cele mai mari concentraţii 
de CO2 se înregistrează în dormitoare (0,18%), baie, 
veceu (0,15%) şi bucătărie (0,2%) în perioada rece şi 
în perioada de trecere, din cauza încălzirii insufi ciente 
a încăperilor, îndeosebi în perioada de trecere a se-
zonului de încălzire, ca urmare a nerespectării regim-
ului de aerisire al locuinţelor, precum şi a blocării 
canalelor de ventilare. În încăperile rezidenţiale cu 
încălzire autonomă, mai ales cu sobe, s-a înregistrat o 
concentraţie de CO egală cu 0,007-0,009 mg/m3.

Un alt indicator important pentru evaluarea 
condiţiilor de trai este umiditatea relativă a aerului. 
Investigaţiile noastre la acest compartiment au stabilit 
că umiditatea relativă a aerului în locuinţele copiilor 
cu astm bronșic constituie în medie 62,3±2,7% şi în 
cele ale grupului de elevi sănătoși 56,4±1,3% (p<0,05) 
în perioada rece şi respectiv 51,2±2,9% şi 49,6±1,9% 
în perioada de trecere a sezonului de încălzire (norma 
optimală fi ind pentru perioada rece 30-45%). Valorile 
umidităţii relative a aerului depăşesc normele igienice 
în perioada rece a anului în 63,5% locuinţe ale grupu-
lui elevilor cu astm bronșic şi în 49,4% locuinţe ale 
grupului copiilor fără maladii cronice respiratorii. 

Pentru perioada sezonieră de tranzitie (primăvara 
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şi toamna) s-a stabilit că temperatura medie a aerului 
din complexele rezidentiale este de 15,4±0,60C, vari-
ind de la 14,5±0,30C până la 16,1±0,30C, în locuinţele 
copiilor cu astm bronșic, ceea ce nu corespunde 
normelor igienice, iar în locuinţele lotului copiilor 
sănătoși, temperatura aerului constituie în medie 
17,1±0,50C (p<0,01). În unele cazuri, în perioadele de 
trecere de la perioada caldă la sezonul de încălzire se 
înregistrează temperaturi ale aerului destul de joase 
în antreuri –14,5±0,30C, în saloane – 14,7±0,50C, în 
dormitoare – 15,5±0,40C. Practic, în toate odăile copi-
ilor cu astm bronșic temperatura aerului este mai mică 
decât în cele unde locuiesc elevii sănătosi din gru-
pul de control. În special, în dormitoare acest indice 
diferă: respectiv 15,5±0,40C şi 17,5±0,30C (p<0,001), 
în saloane – 14,7±0,50C şi 15,9±0,30C (p<0,05), în 
bucătării – 15,5±0,40C şi 17,8±0,30C (p<0,001).

Rezultatele evaluării elevilor şi a părinţilor cu pri-
vire la de atitudinile şi practicile nocive față de consu-
mul tutunului permit evidenţierea dependenţei dintre 
astmului bronşic la copii şi acest factor. În eșantionul 
elevilor investigați, 63% de părinţi erau consumatori 
de tutun, care fumau de 17,04±1,2 ani câte 15,7±1,1 
ţigări în medie pe zi și doar 27,6% din părinţi con-
sumau tutun în eșantionul copiilor de control, care fu-
mau de 15,4±2,3 ani, câte 9,4±1,8 ţigări pe zi. 

Discuții. Datele obţinute în prezentul studiu relevă 
că pe primele locuri, după gradul de agresiune, se 
situează temperatura joasă a aerului, igrasia, muce-
gaiul şi umiditatea înaltă. Este destul de elocventă 
acţiunea complexă a acestor factori în dezvoltarea 
maladiilor respiratorii cronice şi în declanşarea ac-
ceselor de astm bronşic. Prin urmare, factorii primor-
diali în dezvoltarea maladiilor respiratorii cronice la 
copii, inclusiv a acceselor de bronşită cronică şi de 
astm bronşic, sunt: temperatura joasă a aerului din 
încăperi, umiditatea relativă înaltă, igrasia, muce-
gaiul, concentraţia înaltă de CO2, lipsa ventilaţiei în 
locuinţe şi în sălile de clasă. Acţiunea concomitentă 
a mai multor factori de risc sporeşte dezvoltarea şi 
declanşarea acestor maladii.

Estimând riscul relativ şi riscul atribuabil în 
declanşarea şi evaluarea maladiilor respiratorii 
cronice, noi am stabilit un risc semnifi cativ al acţiunii 
temperaturii scăzute a aerului (RR–3,96, p<0,001), 
al umidităţii relative crescute (RR–2,41, p<0,001), 
concentraţiei sporite de CO2 (RR–1,76, p<0,001). 
Rezultatele obţinute la calcularea gradului de risc 
atribuabil pun în evidenţă următorul fenomen: în 
grupul de studiu, probabilitatea de dezvoltare a pa-
tologiei respiratorii cronice se poate aştepta la copiii 
expuşi următorilor factori: temperatura joasă a aeru-
lui (RA–79,9%, p<0,001), umiditatea relativă sporită 

(RA–70,5%, p<0,001), vârsta (copiii claselor II şi III 
care locuiesc în condiţii nefavorabile – RA–51,4%, 
p<0,05; 23,05%, p<0,001), concentraţia de CO2 (RA–
29,6%, p<0,001), factorii sociali (nivelul socio-eco-
nomic al familiei şi tabagismul pasiv – RA–23,9%, 
p<0,001; 8,6%, p<0,001).

Concluzii. Condiţiile ocupaţionale și habitu-
ale ale elevilor din studiu au un efect nefast pentru 
toate claustrele. Impactul factorilor de habitat a pro-
dus infl uienţe negative în starea de sănătate a elevilor 
cu astm bronşic și majorarea frecvenței acceselor de 
astm. Sunt prezentate sufi ciente dovezi ce confi rmă 
rolul factorilor ambianţi de microclimă şi componenţă 
gazoasă a aerului în dezvoltarea maladiilor respirato-
rii cronice la copii.
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The pre-immune resistance is the most ancient type 
of defense that appeared before the acquired immunity. 
Numerous observations showed that immunity (immu-
nological reactivity) begins its fi ght with infection no 
earlier than 7-8 days from the moment of the microbe 
penetration into the body. During this time, microbes do 
not multiply freely in the body. They are resisted by bi-
ological mechanisms of pre-immune protection against 
infections (integument-tary tissues, vascular reactions, 
bactericidal and bacteria bindinghumoral components 
of secretions and serum, phagocytes). Consequently, 
the cell-carriers of the pre-immune defense against in-
fections and their soluble products recognize the fact 
of penetration of the pathogen into the body fi rst, long 
before the immune cells.

The studies performed by many authors (1;2) con-
fi rm that there is a unifi ed system of protective factors 
in the body, including phagocytosis, which plays an 
important role at the initial stages of body protection 
from infections. They indicate the presence of a regu-
latory link between the protective factors of neutro-
philic granulocytes and cellular immunity. This is the 
manifestation of the ontogenesisof immune infl amma-
tion with its initial nonspecifi c phase playing a pre-
paratory and auxiliary role, and the fi nal phase of a 
specifi c immune response.

The preparations isolated from various herbs and 
seedshave great importance for the regulation of altered 
parameters of pre-immune resistance, especially medici-
nal herbs, seaweed, fungi of biologically active substanc-
es, which have an immunomodulating eff ect and allow 
developing pharmacological immunomodulating agents. 
The creation of such drugs is provided by the fraction-
ation of the isolated substances and the evaluation of 
the immunomodulating activity of the isolated fractions. 
Among them the most important and promising for the 
further development of the problem of immunomodula-
tion are substances with a characterized chemical struc-
ture obtained as a result of subsequent resynthesis (3).

Polyphenols (isolated from plants) are one of the 
types of antioxidants that protect cells of the human 
body from harmful reactions. In turn, polyphenols are 
divided into subspecies: (bio) fl avonoids (the most 
numerous group) and phenolic acids. Scientists know 

several thousands of fl avonoids, on which the smell 
and color of fruits, vegetables, berries and fl owers 
predominantly depend.

The study of the eff ect of some plant polyphenols 
on E. coli bacteria showed that quercetin and tannin 
possessed the greatest antioxidant activity. A correla-
tion was found between the ability of polyphenols to 
protect bacteria from oxidative stress and the indices 
characterizing their antioxidant activity in vitro (4). 

Polyphenols are not only antioxidants, but also 
prebiotics, i.e. they suppress the growth of the patho-
genic microfl ora of the digestive tract, thereby pro-
moting the vital activity of benefi cial bacteria.

The ongoing diff erentiation and specialization 
of immunology branchesraise the today`surgent 
problems - the need to develop a new direction that 
emerged at the junction of immunology, phytoimmu-
nology and biotechnology -immunobiotechnology.

The preparation EN (extract of walnut) is of interest, 
being prepared from walnut, which contains polyphe-
nols up to 20-22%, free amino acids up to 0.92-1.02% 
(of which essential ones are up to 0.17-0.20%, immuno-
active onesbeing up to 0.20 -0.22%), iodine - up to 0.2 
mg/l and iron - up to 0.4 mg / l. In addition, the drug has 
antimicrobial (bactericidal and bacteriostatic) action.

In this regard, we set the goal to investigate the in 
vitro eff ect of the EN preparation on neutrophil activ-
ity at NBT test.

Material and methods. The study included 39 
patients with chronic tonsillitis (age 20±1,5) and 116 
healthy people (age 22±2,7). The object of study is 
patients`neutrophils. A standard NBT test was per-
formed (5), a suspension of leukocytes was poured into 
the control holes, whilea leukocyte suspension and EN 
preparation diluted 1/128 was poured in the test holes.

Discussion of the results. The analysis of the ef-
fect of the drug EN on NBT-test showed that the EN 
preparation showed a stimulating eff ect on NBT-test 
in 23 (60%) of 39 patients, in 10 (25%) of 39 patients 
the EN preparation had no modulating action and in 
6 (15%) patients of 39 the EN preparation showed a 
suppressive eff ect on NBT-test. Thus, EN had a stimu-
lating eff ect on the overwhelming number of patients 
examined (Table 1).
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Table 1. 
Analysis of NBT-test indices in subgroups of patients

Index
EN (39 patients)

1 (stimulating)
23 (60%) patients

2 (with out modulation)
10 (25%) patients

3 (suppressive)
6 (15%) patients

NBT-test (healthy) 0,12±0,003
NBT-test (control) 0,09±0,001■ 0,12±0,002○ 0,14±0,004□
NBT-test (EN) 0,12±0,002 0,12±0,002○ 0,11±0,003□
■ - reliability between 1-2 subgroups, □ - reliability between 1-3 subgroups, ○ - reliabilitybetween 2-3 subgroups

The NBT-test in the group of healthy children 
was 0.12 ± 0.003, which is signifi cantly higher than 
in the 1 subgroup of patients with the stimulating ef-
fect (p<0.001) and signifi cantly less than in the 3 sub-
group of patients with a suppressive eff ect (p< 0.001). 
The NBT-test in the 2 subgroup of patients where no 
modulating eff ect was found was the same as in the 
healthy group. The NBT-test in the 1 subgroup, where 
the stimulating eff ect was noted, was initially signifi -
cantly lower than in the 2 and 3 subgroups (p<0.001 in 
both cases), and under the infl uence of the EN prepa-
ration it increased to the level of healthy ones.

The NBT-test in group 3, where the suppressive ef-
fect was noted, was initially signifi cantly higher than 
in the 1 and 2 subgroups (p<0.001 in both cases), and 
under the infl uence of the EN preparation it decreased 
to the level not signifi cantly diff erent from the healthy 
ones. Thus, the EN preparation does not have a modu-
lating eff ect on the NBT-test parameters close to those 
of healthy ones. EN has a stimulating eff ect on the 
NBT-test whichis lower than in healthy people, and 

EN has a suppressive eff ect on the NBT-test which is 
higher than in healthy ones.

Next, we analyzed the immunity state in the above 
three subgroups of patients.

The analysis of the leukoformula values  among the 
analyzed three subgroups of patients (Table 2) revealed 
a shift to the left of the leukoformula among the pa-
tients of subgroup 1, where the stimulating eff ect of EN 
was revealed. They had a signifi cantly higher content 
of leukocytes (p<0.05 in comparison with subgroup 3), 
a signifi cantly higher content of segmented neutrophils 
(p<0.05 in comparison with subgroup 2 and p<0.01 
compared with subgroup 3), signifi cantly higher levels 
of stab neutrophils (p<0.05 compared with subgroup 3), 
and signifi cantly the lowest lymphocyte counts (p<0.05 
compared to subgroup 2 and p<0.01 compared to sub-
group 3). All this suggests a greater degree of suppres-
sion of nonspecifi c resistance in patients of subgroup 
1, where the EN preparation had a stimulating eff ect in 
comparison with patients of the 3 subgroup, where the 
drug had a suppressive eff ect on the NBT-test.

Тable 2. 
Analysis of leukoformula indices in subgroups of patients

Index
EN (39 patients)

1 (stimulating)
23 (60%) patients

2 (without modulation)
10 (25%) patients

3 (suppressive)
6 (15%) patients

Leukocytes 9,6±0,27 8,8±0,34 7,7±0,91□
SegmentedN. 61,8±0,48■ 59,5±0,76 58,5±0,97□
Stab N. 2,7±0,30 1,9±0,43 0,7±0,73□
Eosinophils 2,0±0,32 2,1±0,33 2,0±0,80
Basophils 0,4±0,11 0,4±0,17 0,7±0,23
Lymphocytes 27,3±0,62■ 30,1±0,99 32,7±1,38□
Monocytes 5,9±0,25 6,0±0,54 5,5±0,79
■ - reliability between 1-2 subgroups, □ - reliability between 1-3 subgroups, ○ – reliability between 2-3 subgroups

Table 3. 
Analysis of functional activity indices of T lymphocytes and cell sensitization in subgroups of patients

Index 
EN (39 patients)

1 (stimulating)
23 (60%) patients 

2 (without modulation)
10 (25%) patients

3 (suppressive)
6 (15%) patients

TTBL PHA 62,3±0,47■ 66,6±0,70 70,2±1,85□
TTBLstreptococcus 4,9±0,32■ 3,5±0,40○ 1,9±0,41□
TTBL staphylococcus 3,2±0,22■ 2,6±0,14 2,1±0,40□
TTBLpneumococcus 1,6±0,13 1,2±0,12 1,5±0,14
■ - reliability between 1-2 subgroups, □ - reliability between 1-3 subgroups, ○ - reliability between 2-3 subgroups

The analysis of the indices (Table 3) of the function-
al activity of T lymphocytes and cell sensitization in 
the subgroups of the patients analyzed showed that the 

most suppressed functional activity of T lymphocytes 
was in 1 subgroup of patients, where the stimulating 
eff ect of the EN preparation was detected (p <0.001 in 
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comparison with 2 and 3 subgroup). Cellular sensiti-
zation to streptococcus antigens was most pronounced 
in 1 subgroup of patients, where the stimulating eff ect 
of the drug EN was detected (p <0.001 in comparison 
with the 3 subgroup and p <0.05 in comparison with 
the 2 subgroup). Cellular sensitization to staphylococ-
cus antigens was also most pronounced in 1 subgroup 
of patients, where the stimulating eff ect of the EN 
preparation was found (p <0.05 in comparison with 2 
and 3 subgroups). These data are typical for patients 
with chronic tonsillitis and confi rm that in patients of 
the 1st subgroup, the indices of functional T lympho-

cyte activity and cell sensitization are most varied in 
comparison with patients of subgroups 2 and 3.

Analysis of the lymphocyte subpopulations (Table 4) 
revealed signifi cantly the lowest CD3 lymphocyte count 
in the 1 subgroup of patients where the EN drug had a 
stimulating eff ect (p<0.001 vs 2 subgroup) and signifi -
cantly the lowest CD16 lymphocyte count (p<0.001 in 
comparison with the 3 subgroup and p<0.01 between 2 
and 3 subgroups). The remaining subpopulations of lym-
phocytes did not show any signifi cant changes between 
the subgroups analyzed. This indicates a greater damage 
to cellular immunity in 1 subgroup of patients (they had 
the lowest content of T lymphocytes and natural killers).

Table 4. 
Analysis of lymphocyte subpopulations indices in subgroups of patients

Index 
EN(39 patients)

1 (stimulating)
23 (60%) patients

2 (without modulation)
10 (25%) patients

3 (suppressive)
6 (15%) patients

CD3 63,0±0,63■ 66,6±0,57 70,2±3,55
CD4 42,3±0,69 41,5±0,57 46,2±2,81
CD8 21,2±0,94 19,6±0,42 23,8±2,58
CD4/CD8 2,1±0,08 2,1±0,06 2,0±0,16
CD20 12,0±0,65 10,1±1,00 11,0±1,52
CD16 12,7±0,40 13,3±0,69○ 16,5±0,84□
■ - reliability between 1-2 subgroups, □ - reliability between 1-3 subgroups, ○ - reliabilitybetween 2-3 subgroups

Analysis of the parameters of circulating immune 
complexes (Table 5) in the subgroups of patients re-
vealed their highest content also in 1 subgroup of pa-
tients, and if for PEG 2.5% and PEG4.2% this was 
only a trend, the content of CIC PEG - 8,0% was sig-

nifi cantly the highest (p<0,001 in comparison with 
the 3 subgroup and p<0,05 in comparison with the 2 
subgroup and p<0,05 between the 2 and 3 subgroup 
of patients). This indicates the highest tonsillogenic 
toxicity in patients of subgroup 1.

Таble 5. 
Analysis of circulating immune complexes in subgroups of patients

Index 
EN (39 patients)

1 (stimulating)
23 (60%) patients 

2 (without modulation)
10 (25%) patients

3 (suppressive)
6 (15%) patients 

CIC PEG – 2,5% 17,1±2,08 13,8±2,07 14,2±3,95
CIC PEG– 4,2% 36,1±3,54 31,9±4,66 31,5±6,37
CIC PEG– 8,0% 419±26,5■ 305±28,9○ 163±43,9□
■ - reliability between 1-2 subgroups, □ - reliability between 1-3 subgroups, ○ - reliabilitybetween 2-3 subgroups

Thus, the 1 subgroup of patients, where the stimu-
lating eff ect of the drug EN on the NBT-test was re-
vealed, was characterized by the highest rates of leu-
koformula impair, the T cell lymphocyte functional 
activity and cell sensitization, lymphocyte subpopula-
tions, circulating immune complexes, that is, it was 
the most burdened.

Conclusion: 
- the EN preparation showed a multidirectional eff ect;
- the EN preparation acted in a stimulating man-

ner on low indices, on high indices - in a suppressive 
manner, on indices close to normal - did not have any 
modulating eff ect;

- the EN preparation can be used to modulate the 
preimmune resistance indices in patients with chronic 
tonsillitis.
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BRONCHOPULMONARY MANIFESTATIONS IN AGAMMAGLOBULINEMIA

Keywords: agammaglobulinemia, infections, immunodefi ciencies 
Actuality: Bruton disease is a primary immunodefi ciency characterized by the absence of mature B cells with a severe 

antibody defi ciency. Clinical manifestations have their onset as soon as the protective eff ect of maternal immunoglobulins 
decreases, approximately at the age of six months. The fi rst sign are frequent respiratory infections, which may have a severe 
progression, and in the absence of early diagnosis and substitution treatment may present a life-threatening risk.

Material and methods. This article presents the clinical and exploratory results of 4 children diagnosed with agammaglo-
bulinemia, focusing on determination of immunoglobulins and lymphocytic population and the polymorphism of bronchopul-
monary manifestations.

Results. For all children, the diagnosis of Bruton agammaglobulinaemia was suspected by the persistence of respiratory 
infections and severe purulent infections. The 4 patients primarily address with frequent respiratory infections and failure to 
thrive. In 2 of the children were present purulent infections with diff erent localizations (meningitis, empyema, sinusitis, os-
teomyelitis) with progressive severe progression. Gradually all patients involved chronic bronchopulmonary phenomena with 
bronchial deformities, pulmonary fi brosis, bronchiectasis. The immunological investigation in all patients indicated a reduc-
tion of serum immunoglobulin values: IgA - 1.78±0.9 mg/dl; IgM - 1.8±0.67 mg/dl; IgG - 6.75±0.54 mg/dl. Determination of 
lymphocyte populations in these patients resulted in normal T – 49±13.8% lymphocyte variation and a signifi cant reduction 
in B cells of 8.8±3.03% with a minimum of 2% and a maximum of 12%. One of the children underwent genetic testing, with a 
hemizigotic change of IVS1+5G>A in the BTK 1 intron 1.

Conclusion. The study demonstrates the variety of bronchopulmonary manifestations in patients with agammaglobulinemia. 
Summarizing them may be helpful in setting the diagnosis as early as possible and initiating treatment to avoid further complications.

Рฯั่ึฯ

БРОНХОЛЕГОЧНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ПРИ АГАММАГЛОБУЛИНЕМИИ

Ключевые слова: агаммаглобулинемия, инфекции, иммунодефициты 
Актуальность. Агаммаглобулинемия Брутона является первичным иммунодефицитом, характеризующимся 

отсутствием зрелых В-клеток с тяжелым дефицитом антител. Клинические проявления имеют свое начало, как 
только защитный эффект материнских иммуноглобулинов уменьшается примерно в возрасте шести месяцев. 
Первым признаком являются частые респираторные инфекции, которые могут иметь тяжелую прогрессию, а при 
отсутствии ранней диагностики и заместительной терапии может представлять опасность для жизни.

Материалы и методы. В этой статье представлены клинические и исследовательские результаты 4 детей 
с диагнозом агаммаглобулинемия с упором на определение иммуноглобулинов и лимфоцитарной популяции и 
полиморфизмом бронхолегочных проявлений.

Результаты. У всех четырех пациентов наблюдаются частые респираторные инфекции, такие как ринит, 
бронхит, пневмония. Двое детей были связаны с гнойными инфекциями с различными локализациями (менингит, 
эмпиема, синусит, остеомиелит, панариций, мастоидит, фурункулез) с тяжелой прогрессией. Постепенно у всех 
пациентов наблюдались хронические бронхолегочные явления с бронхиальными деформациями, легочным фиброзом, 
бронхоэктазом. Иммунная морфология у всех пациентов показала снижение уровня иммуноглобулинов в сыворотке 
крови: IgA - 1,78±0,9 мг/дл; IgM - 1,8±0,67 мг/дл; IgG - 6,75±0,54 мг/дл. Определение популяций лимфоцитов у этих 
пациентов приводило к нормальному изменению Т – 49±13,8% лимфоцитов и значительному снижению В-клеток 
8,8 ± 3,03% с минимальным 2% и максимум 12%. Один из детей подвергся генетическому тестированию, с 
гемизиготическим изменением IVS1+5G>А в BTK 1 интроне 1

Выводы. Исследование демонстрирует разнообразие бронхолегочных проявлений у пациентов с агаммаглобули-
немией. Суммируя их, возрастает вероятность установления диагноза, что обоснует раннее начало лечения с целью 
избежания дальнейших осложнений.

© Cristina Tomacinschi, Rodica Selevestru, Svetlana Șciuca
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Introducere. Agamaglobulinemia Bruton, 
sau agamaglobulinemia X-linkată reprezintă o 
imunodefi ciență primară caracterizată prin absența 
limfocitelor B mature și, respectiv, o defi ciență se-
veră a anticorpilor și infecții recurente. Manifestă-
rile clinice își au debutul imediat ce scade efectul 
protector al imunoglobulinelor materne, aproximativ 
la vârsta de șase luni [9]. Prevalența agamaglobuli-
nemiei Bruton este de 1/350.000 până la 1/700.000, 
incidența anuală fi ind necunoscută. Aceasta a fost 
raportată în diferite grupuri etnice din întreaga lume, 
afectând doar genul masculin, femeile fi ind purtătoa-
re asimptomatice [10].

Deși agamaglobulinemia X-lincată a fost descrisă 
din 1952, doar în anul 1993 se fac descoperiri în do-
meniul geneticii maladiei, fi ind identifi cată gena Bru-
ton tirozin kinaza (Btk), mutația responsabilă de dez-
voltarea manifestărilor clinice [5]. Btk este esențială 
pentru procesele de maturare a limfocitelor pre-B, 
astfel defectul genei are drept consecință absența ce-
lulelor plasmatice producătoare de anticorpi, iar or-
ganele reticuloendoteliale și limfoide în care aceste 
celule proliferează, diferențiază și sunt stocate, sunt 
insufi cient dezvoltate. Gena Btk este la fel exprimată 
în numeroase alte celule (monocite, macrofage, gra-
nulocite, celule dendritice și osteoclaste), acest fapt 
explicând varietatea polimorfi smului manifestărilor 
clinice ale bolii Bruton [3].

Tabloul clinic al agamaglobulinemiei X-linkată 
este prezentat de infecții recurente, care încep din co-
pilăria fragedă și persistă pe tot parcursul maturității. 
Agenții patogeni frecvent implicați în procesele 
infecțioase sunt bacteriile piogene încapsulate, cum 
ar fi  Streptococcus pneumoniae, Haemophilus in-
fl uenzae, dar și germenii gram-negativi, în special, 
speciile Pseudomonas [8]. Astfel, odată cu epuizarea 
imunoglobulinelor materne, băieții afectați de aga-
maglobulinemie se prezintă cu otită medie neobișnuit 
de gravă sau cu caracteristici recurente, infecții si-
nopulmonare și pneumonii. Cel mai frecvent agen-
tul patogen implicat în infecțiile tractului respirator 
este St.pneumoniae, urmat de formele capsulare ale 
H.infl uenzae tip b, stafi lococi, Neisseria meningitidis 
și Moraxella catarrhalis [7]. Frecvent în cazul aces-
tor pacienți se dezvoltă infecții bacteriene sistemice 
(septicemii, meningită, osteomielită, artrită septică) 
cu pericol pentru viață. Astfel, suspiciunea clinică 
trebuie urmată de o evaluare detaliată a istoricului 
familial, de examenul obiectiv (retard staturo-ponde-
ral, absența amigdalelor), teste de laborator și gene-
tice. Detectarea și diagnosticarea timpurie împreună 
cu perfuzia profi lactică a imunoglobulinei intrave-
noase în doze mari sunt esențiale pentru a preveni 
morbiditatea și mortalitatea prin infecții sistemice și 
pulmonare [1].

Scopul studiului: evaluarea manifestărilor bron-
hopulmonare la copii cu agamaglobulinemie.

Material și metode. În studiu au fost incluși 4 
copii cu agamaglobulinemie, diagnosticați în cadrul 
Clinicii de pneumologie a Institutului Mamei și Copi-
lului, în ultimii 25 de ani. Diagnosticul pentru această 
imunodefi ciență primară a fost confi rmat în baza ta-
bloului clinic, examinării imunologice și testării ge-
netice pentru un copil. Concentraţia imunoglobuline-
lor a fost determinată prin metoda imunoenzimatică 
(ELISA). Imunofenotiparea limfocitelor s-a efectuat 
prin utilizarea de anticorpi monoclonali. Microsco-
pia luminiscentă indirectă imunochimică (ELISA), 
bazată pe reacţia imunologică dintre antigen şi anti-
corpul complementar a permis determinarea popula-
ţiilor de limfocite T și B (Laboratorul Microbiologie 
și Imunologie clinică, IMSP IMC). Testarea genetică 
pentru mutația Btk a fost efectuată PCR în cadrul 
Universității Debrecen, Ungaria.

Rezultate și discuții. În cazul tuturor copiilor 
investigați, diagnosticul de agamaglobulinemie Bru-
ton a fost suspectat prin persistența infecțiilor respira-
torii și ainfecțiilor purulente severe, el fi ind confi rmat 
la diferite vârste (de la 3 ani până la 19 ani). Acești 
pacienți se adresează primar cu infecții respiratorii 
frecvente sub formă de rinite, bronșite, pneumonii 
(fi g. 1), otite, retard staturo-ponderal. Din cauza de-
fectului verigii umorale a sistemului imun, organis-
mul uman este dezarmat în lupta contra infecțiilor, în 
special cu bacteriile incapsulate. De aceea pacienții 
cu agamaglobulinemie în urma contactului aerogen 
dezvoltă infecții respiratorii cu diferită localizare și 
variate tipuri de evoluție, acestea reprezentând și un 
criteriu de diagnostic [9].

Fig. 1. Radiografi a cutiei toracice la un copil cu 
agamaglobulinemie: infi ltrație pulmonară pe stânga cu 

component atelectatic

Din datele literaturii rezultă că în cazul pacienților 
cu boală Bruton infecțiile cel mai frecvent au o 
evoluție severă, 60% dintre pacienți fi ind diagnosticați 
cu o imunodefi ciență primară în perioada unei infecții 
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severe, cu pericol pentru viață, cum ar fi  meningita, 
empiemul, artrita septică, și pot supraviețui doar după 
inițierea tratamentului de substituție cu imunoglobuli-
nă umană [4]. Acest fapt a fost demonstrat și în cazul 
pacienților din studiu, 3 dintre aceștia prezentând pe 

Fig. 2. Radiografi a sinusurilor paranazale la un pacient 
cu agamaglobulinemie: sinuzită maxilară, bilaterală. 

Fig. 3. Radiografi a cutiei toracice la un pacient cu 
agamaglobulinemie: infi ltrație pulmonară neomogenă 

pe dreapta, revărsat pleural.

parcursul vieții infecții purulente (fi g. 2, 3) cu diferite 
localizări (meningită, empiem, sinuzită, osteomielită, 
panariciu, mastoidită, furunculoză) și evoluție progre-
siv severă. 

Fig. 4. TC pulmonară spiralată multisecţional la un pacient cu agamaglobulinemie: 
reducerea transparenței țesutului pulmonar de tip „sticlă mată” în S6 pe dreapta, fi broză cu aderențe 

în țesutul pulmonar și depuneri pleurale; sectoare de condensare a țesutului pulmonar în S5 pe dreapta și 
lobul inferior al plămânului stâng, deformații bronșice.

Infecțiile pulmonare frecvente, complicațiile pleu-
ro-pulmonare, resorbțiile inefi ciente la copiii cu boala 
Bruton determină instalarea treptată a fenomenelor 
bronhopulmonare cronice, cu apariția deformațiilor 
bronșice, fi brozei pulmonare și bronșiectaziilor (fi g. 
4). Relatările cercetătorilor din alte țări cu referință 
la pacienții cu agamaglobulinemie indică o creștere a 
bronșiectaziilor de la 33 la 39% [6].

Infecțiile severe ale pacienților au fost confi r-
matede investigațiile imunologice, în cazul tuturor 

pacienților depistându-se afectarea statutului imuno-
umoral, cu o reducere marcantă a valorilor imunoglo-
bulinelor serice: IgA – 1,78±0,9 mg/dl (n 70-400 mg/
dl), IgM – 1,8±0,67 mg/dL (n 40-230 mg/dl), IgG – 
6,75±0,54 mg/dL (n 700-1600 mg/dl) și IgE – 1 UI/
ml (n >100 mg/dl) (fi g. 5). Determinarea la acești 
pacienți a populațiilor limfocitare indică variații nor-
male ale limfocitelor T – 49±13,8% și o reducere con-
siderabilă a celulelor B – 8,8±3,03% cu minime de 2% 
și maxime de 12%. 
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Rezultatele investigațiilor imunologice sunt tato-
nate de studiile internaționale, care explică fi ziopato-
logia bolii Bruton. S-a demonstrat rolul genei defecte 
Btk în maturarea limfocitelor pre-B, lipsind sistemul 
imun de celule B mature, plasmocite și imunoglobu-
line serice A, M, G, fapt ce se refl ectă prin spectrul 
variat de infecții al gazdei [9].

Tabloul clinic și investigațiile imunologice sunt 
utile în diagnosticul agamaglobulinemiei, dar pentru 
stabilirea unui diagnostic cert este indicată testarea 
genetică cu determinarea tipului de mutație, care sunt 
de ordinul sutelor. Un copil din studiu a benefi ciat 
de testare genetică în cadrul Universității Debrecen 
(Ungaria), fi ind identifi cată o modifi care nucleoti-
dică hemizigotă IVS1+5G>A în intronul 1 al genei 
BTK, mama acestui copil fi ind purtătoare a aceleiași 
mutații. Această mutație a fost descoperită de novo 
de către Eun-Kyeong Jo [2] în 2001 prin metoda de 
secvențiere a ADN-lui, fi ind ulterior inclusă în harta 
genetică a bolii Bruton.

Rezultatele studiului de față sunt în concordanță cu 
datele literaturii de specialitate, prin care se constată 
că manifestările clinice determinante în agamaglobu-
linemie sunt infecțiile bronhopulmonare și ale siste-
mului ORL. Statutul imunocompromis al pacienților 
cu boala Bruton contribuie la asocierea infecțiilor 
purulente cu diferite localizări și la evoluția severă 
cu complicații piemice, toxiinfecțioase ale bolii, iar 
în cazul unui copil s-au asociat manifestări imunopa-

Fig. 5. Nivelul imunoglobulinelor serice (mg/dl) la 
pacienții cu agamaglobulinemie.

tologice sistemice, septicemie cu Ps.aeruginosa și o 
evoluție nefavorabilă la vârsta de 8 ani.

Concluzie: Studiul demonstrează varietatea mani-
festărilor bronhopulmonare la pacienții cu agamaglo-
bulinemie. Sistematizarea acestora poate fi  informa-
tivă pentru confi rmarea precoce a diagnosticului de 
agamaglobulinemie și inițierea tratamentului de 
substituție pentru evitarea complicațiilor posibile.
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ETIOLOGICAL CHARACTERISTICS OF RESPIRATORY INFECTIONS 
IN CHILDREN WITH PRIMARY IMMUNODEFICIENCY

Keywords: imunodefi ciency, children, infection, etiology.
Actuality: Primary immunodefi ciency is a heterogeneous group of genetic disorders of immune system. Main clini-

cal manifestation are recurrent and chronic infections of the respiratory system in combination with autoimmunity, lym-
phoproliferative disorders and malignancies. Since respiratory disturbances are a signifi cant cause of morbidity and 
the leading cause of death (30-65%) in children and adults with PID. The etiological spectrum involved in respiratory 
system infections is varied with a specifi city depending on defect in immunity. The treatment requires precision, being 
targeted against the pathogen involved, in combination with the substitution treatment, which is an essential element in 
the management of the disease that determines the prognosis.

Material and methods. This article presents the clinical and exploratory results of 11 children diagnosed with pri-
mary immunodefi ciency. To determine the microorganisms involved in the etiology were used: bacteriological examina-
tion of sputum and pharyngeal secretions, examination of pharyngeal smear, microscopic examination of pharyngeal 
secretion, as well as some serological tests.

Results. We evaluated 11 patients, 4 of them with humoral immunodefi ciency, 1 patient with cellular immunodefi -
ciency and 6 with combined immunodefi ciency. All patients presented with respiratory infections. Diff erent methods of 
diagnosis were used in patients to determine etiology, that was mixed in most cases, like bacteria, viruses and fungi. 
The leading place is held by the bacterial etiology of 58.9%, followed by fungal association 29.4% and viral 11.7%. As 
a result of the bacteriological examination, both G + and G- germs were determined. One of the patients with Wiskot 
Aldrich syndrome was diagnosed with Pneumocistisjiroveci infection after the microscopic examination of the pha-
ryngeal secretions. In all patients in the study, was detected Candida albicans and CMV infectionsin 2 of the patients

Conclusion: Primary immunodefi ciency in children evolves with severe respiratory infections, with mixed and re-
sistant etiology and opportunistic germs, which causes major risk of death.

Рฯั่ึฯ

ЭТИОЛОГИЧЕСКИЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ РЕСПИРАТОРНЫХ ИНФЕКЦИЙ 
У ДЕТЕЙ С ПЕРВИЧНЫМ ИММУНОДЕФИЦИТОМ.

Ключевые слова: иммунодефицит, дети, инфекция, этиология 
Актуальность. Первичный иммунодефицит представляет собой гетерогенную группу генетических на-

рушений иммунной системы. Основным клиническим проявлением являются рецидивирующие и хронические 
инфекции дыхательной системы в сочетании с аутоиммунностью, лимфопролиферативными нарушениями 
и злокачественными новообразованиями. Поскольку респираторные нарушения являются важной причиной 
заболеваемости и главной причиной смерти (30-65%) у детей и взрослых с ПИД. Этиологический спектр, свя-
занный с инфекциями дыхательной системы, варьируется со спецификой, зависящей от дефекта иммуните-
та. Лечение требует точности, направленной против возбудителя, в сочетании с заместительной терапией, 
которая является важным элементом в управлении заболеванием, которое определяет прогноз.

Материалы и методы. В этой статье представлены клинические и исследовательские результаты 11 
детей с диагнозом первичный иммунодефицит. Для определения микроорганизмов, участвующих в этиологии, 
использовались: бактериологическое исследование мокроты и глоточных секретов, исследование глоточного 
мазка, микроскопическое исследование секреции глотки, а также некоторые серологические тесты.

Результаты. Мы оценили 11 пациентов, 4 из которых с гуморальным иммунодефицитом, 1 пациент с кле-
точным иммунодефицитом и 6 с комбинированным иммунодефицитом. У всех пациентов были респираторные 
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инфекции. Различные методы диагностики были использованы у пациентов для определения этиологии, кото-
рые в большинстве случаев были смешаны, бактерии, вирусы и грибы. Ведущее место занимает бактериаль-
ная этиология 58,9%, а грибковая ассоциация - 29,4%, а вирусная - 11,7%. В результате бактериологического 
исследования были определены как G +, так и G-микробы. Один из пациентов с синдромом Вискота Олдрича 
был диагностирован с инфекцией Pneumocistis jiroveci после микроскопического исследования секреции глотки. 
У всех пациентов в исследовании были обнаружены Candida albicans и CMV-инфекции у 2 пациентов.

Вывод: первичный иммунодефицит у детей развивается с тяжелыми респираторными инфекциями, со сме-
шанной и устойчивой этиологией и оппортунистическими микробами, что вызывает серьезный риск смерти.

Introducere. Imunodefi ciențele primare (IDP) 
sunt un grup heterogen de tulburări genetice cauzate 
de una sau mai multe anomalii ale sistemului imun. 
Acestea variază de la forme ușoare până la severe, 
manifestarea clinică de bază fi ind infecțiile recuren-
te și cronice preponderent ale sistemului respirator în 
asociere cu procese autoimune, afecțiuni limfoprolife-
rative și malignități[1]. La momentul actual se cunosc 
mai mult de 300 de IDP-uri [6], frecvența acestora 
variind de la aproximativ un caz la 310-2170 indivizi 
în cazul defi ci tului selectiv de IgA, până la 1/100.000 
– 500.000 indivizi pentru sindromul de imunodefi -
cienţă combinată severă (SCID) [8]. Complicațiile 
pulmonare sunt frecvente în cazul pacienților cu 
imunodefi ciențe și contribuie semnifi cativ la mor-
biditate și mortalitate, infecțiile recurente respira-
torii fi ind adesea primul semn de avertizare al unei 
imunodefi ciențe și sunt în topul cauzelor majore de 
deces. Spectrul manifestărilor respiratorii este extrem 
de variat, incluzând infecțiile acute și cronice, afec-
tarea autoimună, alergii și tulburări limfoproliferative 
[2]. Întrucât infecțiile respiratorii sunt o cauză semni-
fi cativă a morbidității și principala cauză a decesului 
(30-65%) la copii și adulți cu IDP, diagnosticarea în 
timp util și terapia adecvată pot îmbunătăți sau, cel 
puțin, încetini progresia acestor complicații și amelio-
ra calitatea vieții [5]. 

Spectrul etiologic al infecțiilor sistemului respira-
tor este variat, cu o specifi citate în funcție de veriga 
sistemului imun afectată. Imunodefi ciențele primare 
umorale, din cauza defectului cantitativ sau calitativ 
al imunoglobulinelor, predispun pacienții la infecții 
bacteriene mai frecvent cu microorganisme capsulate, 
cum ar fi  Streptococcus pneumoniae, Haemophilus in-
fl uenzae, precum și cu alți agenți patogeni gram-pozi-
tivi și gram-negativi, și anume Staphylococcus aure-
us, Moraxella catarrhalis și Pseudomonasaeruginosa, 
precum și cu unele virusuri (adenovirus, enterovirus). 
Infecțiile oportuniste cu Pneumocystis jiroveci sau 
fungi invazivi (Aspergillus fumigatus, Scedosporium 
prolifi cans, Histoplasma capsulat um, Cryptospori-
dium parvum), precum și infecția postvaccinală cu 
BCG atenuat sunt tipice pentru defi citul sau disfuncția 
celulelor T. Tot în cazul defectului imun celular asoci-
indu-se infecțiile provocate de virusuri, cum ar fi  vi-
rusul respirator sincițial, adenovirusul, parainfl uenza, 
paramixovirusul și CMV [4]. 

Complicațiile pulmonare trebuie recunoscute și 
diagnosticate, deoarece conștientizarea adecvată a 
acestor manifestări este esențială la pacienții cu IPD. 
Tratamentul necesită precizie, fi ind țintit contra agen-
tului patogen implicat, în asociere cu tratamentul sub-
stitutiv, acesta constituind un element esențial în ma-
nagementul maladiei care determină prognosticul [7].

Scopul studiului: evaluarea factorilor etiolo-
gici ai infecțiilor sistemului respirator la copii cu 
imunodefi ciențe primare.

Material și metode. În studiu au fost evaluaţi 11 
pacienţi cu imunodefi ciențe primare. Copiii au fost 
diagnosticaţi în cadrul Clinicii Pneumologie a Institu-
tului Mamei și Copilului pe perioada ultimilor 25 ani. 

Copiii au fost supuşi unui algoritm complex de 
diagnostic explorativ: evaluarea valorilor imunităţii 
umorale, celulare, examinarea histologică a bioptate-
lor și specimenelor postnecropsice, CT pulmonar. 

Concentraţia imunoglobulinelor a fost determinată 
prin tehnici imunoenzimatice (ELISA), iar numărul 
limfocitelor s-a evaluat prin imunofenotipare cu tra-
tarea complexă a celulelor cu anticorpi monoclonali. 
Microscopia luminiscentă indirectă imunochimică 
(ELISA) a sta t la baza determinării populaţiilor şi sub-
populaţiilor de limfocite T și B. 

Etiologia proceselor infecțioase cu stabilirea mi-
croorganismelor implicate a fost constatată prin exa-
menul bacteriologic al sputei și secrețiilor faringiene, 
examinarea frotiului faringian, examenul microscopic 
al secretului faringian, unele teste serologice (Labora-
torul microbiologie, imunologie clinica, IMSP IMC), 
precum și prin examenul morfopatologic al pieselor 
bioptice la pacienții decedați (Serviciul Morfopatolo-
gie şi Citopatologie IMSP IMC).

Rezultatele examenului clinic şi paraclinic al pa-
cienţilor evaluaţi au fost interpretate individual şi ca 
medie statistică. Prelucrarea datelor s-a efectuat uti-
lizând pentru sinteza statistică extensiile tehnice şi 
grafi ce ale softului Microsoft Offi  ce 2013, în confor-
mitate cu metodologia tradiţională pentru cercetările 
medico-biologice.

Rezultate și discuții. În studiu au fost evalua-
te retrospectiv şi prospectiv rezultatele examenu-
lui clinic şi paraclinic a 11 pacienţi, dintre aceștia 
4 prezintau imunodefi ciențe umorale, 1 pacient 
imunodefi ciență de tip celular și 6 cu imunodefi ciențe 
combinate (fi g. 1).



19

Toți pacienții s-au prezentat cu simptomatolo-
gie respiratorie condiționată de un spectru larg de 
infecții respiratorii cu diversă localizare. Pentru asi-
gurarea unui management adecvat infecțiilor respira-
torii a fost necesară determinarea agenților patogeni 

implicați, pentru aplicare cât mai precoce a terapiei 
antibacteriene țintite. După cum se știe din datele 
literaturii de specialitate, complicațiile infecțioase 
respiratorii sunt condiționate de un spectru tipic de 
agenți patogeni etiologici, în funcție de defectul 
imun, ceea ce ar simplifi ca algoritmul de diagnostic 
pentru un anumit tip de IDP [2]. Fiind utilizate dife-
rite metode de diagnostic, am stabilit că la pacienții 
investigați infecția avea o etiologie diversă, mixtă în 
majoritatea cazurilor, cu bacterii, virusuri și fungi. 
Predomina etiologia bacteriană-58,9% cazuri, ur-
mată de asocierea fungică-29,4% și virală-11,7% 
cazuri. Predominarea etiologiei bacteriene este, 
cel mai probabil, condiționată de frecvența mare a 
imunodefi ciențelor umorale și combinate în spectrul 
de pacienți studiați, în literatură relatându-se despre 
frecvența dominantă a infecțiilor cu bacterii capsu-
late în defectul cantitativ sau calitativ al elementelor 
imunității umorale [4]. Rezultatele examinării bate-
riologice ale sputei, secretului faringian și lichidului 
pleural au evidențiat prezența de germeni atât gram-
negativi cât și gram-pozitivi (fi g. 2).

Fig. 1. Structura tipurilor de imunodefi ciențe la 
pacienții evaluați în studiu.

Fig. 2. Microogranisme gram-pozitive (G+) și gram-negative (G-) depistate în infecțiile respiratorii 
la pacienții cu imunodefi ciențe primare.

La unul dintre pacienți, cu sindrom Wiskot Aldri-
ch, examenul microscopic al secrețiilor faringiene a 
identifi cat infecția cu fungus-ul oportunist Pneumo-
cistis jiroveci, inițiindu-se terapia corespunzătoare 
(cotrimoxazol), cu o dinamică clinico-imagistică po-
zitivă a infi ltrațiilor bronhopulmonare. Infecțiile cu 
oportuniști survin preponderent la persoanele imuno-
compromise, patogenetic, acest fapt fi ind demonstrat 
prin defectul liniei T celulare, care se regăsește și în 
sindromul Wiskot Aldrich [6]. Cum era de așteptat, 
odată cu scăderea capacității de apărare a organismu-
lui are loc activarea diferitor fungi, care în mod uzual 
habitează mucoasele organismului. Acest fapt a fost 

demonstat și în cazul studiului nostru, la toți pacienții 
fi ind depistată Candida albicans [3].

În cazul defectului imun celular se asociază frec-
vent infecțiile provocate de virusuri, inclusiv viru-
sul respirator sincițial, adenovirusul, parainfl uenza, 
paramixovirusul și CMV [4]. Drept urmare, leziu-
nile parenchimului pulmonar în cadrul afecțiunilor 
infecțioase pe fundalul prezenței imunodefi cienței pot 
fi  divizate în 2 categorii: leziuni pur virale și asocia-
te virus-bacteriene, sau virus-micotice. Cel mai frec-
vent în cazurile de imunodefi ciență primară se atestă 
prezența leziunilor pulmonare determinate de virusul 
citomegal (CMV) și în asociații cu cele de origine 
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micobacteriană. Conform observațiilor noastre, în 2 
cazuri cu imunodefi ciență primară (un copil cu sin-
dromul DiGeorge și un copil cu sindromul Nezelof), 
a fost stabilit diagnosticul de infecție generalizată 
CMV. Statutul morbid cu evoluție gravă al copiilor 
s-a manifestat prin sindroame infecțioase foarte grave, 
septicemie cu evoluție severă, în cazul ambilor sol-
dându-se cu deces. Infecția cu CMV a fost confi rmată 
morfopatologic prin studierea specimenelor preluate 
din plămâni, CMV fi ind caracterizat prin morfologia 
sa specifi că asemănătoare cu „ochiul de bufniță”-un 
criteri morfologic cert pentru virusul respectiv la mi-
croscopia optică. În cazul copilului cu sindromul Di-

George leziunile pulmonare au marcat o pneumonie de 
monoetiologie cu CMV caracterizată prin metamorfo-
za citomegală de divers grad a celulelor macrofagi-
ce, epiteliale bronhoalveolare și endotelial vasculare, 
interstițială atestându-se prezența infi ltratului limfo-
plasmocitar și limfo-histiocitar de diversă intensitate. 
Pentru infecția pulmonară cu CMV la nivelul bronhi-
ilor era prezent fenomenul muculo-granulocitar obtu-
rativ cu atelectazii și distelectazii ale parenchimului 
pulmonar (fi g.3-4). La nivel alveolar fi ind observat, în 
paralel cu un proces cu predilecție descuamativ ma-
crofagic, macrofage cu metamorfoză CMV la diverse 
stadii, și mai puțin alterativ granulocitar. 

Fig.6.Aspecte morfologice ale agenților visus-micotice 
în infecția asociată: 1) CMV cu morfologia 

„ochiului de bufniță; 2) alveole căptușite cu o masă 
parazitară microvacuolat-spumoasă, propriu-zis 

Pneumocistis jiroveci.

Fig.5.Pneumonie mixtă cu CMV și Pneumocistis 
jiroveci marcată prin polimorfi sm celular și exudat 

alveolar mixt

Fig. 3. Pneumonie cu virusul citomegal. 
1) Bronhiolă căptușită cu mucus și elemente epitelial 
granulocitare; 2) CMV dispersat la nivel alveolar cu 

morfologia „ochiului de bufniță”

Fig. 4. Pulmonul precedent la amplifi care mai mare. 
Metamorfoză celulară CMV cu morfologia 
„ochiului de bufniță”: 1) la nivel alveolar; 

2) la nivelul endoteliului vascular
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Comparativ cu primul caz, la pacientul cu sindrom 
imunodefi citar Nezelof s-a atestat infecția mixtă virus-
micotică, leziunile pulmonare fi ind caracterizate prin 
morfologie mixtă macrofagic-descuamativă cu meta-
morfoză celulară citomegalovirală ca și în primul caz 
și fenomene exudative caracterizate printr-un exudat 
proteic și o masă parazitară microveziculară, alveolar 
spumoasă ce refl ectă aspectul morfologic al infecției 
cu Pneumocistis jiroveci (fi g.5-6) Pe arii vaste com-
ponenta alveolară fi ind căptușită cu mase parazitare 
și exudat fi brino-necrotic cu reducerea semnifi cativă a 
capacității respiratorii.

Spectrul etiologic al infecțiilor pacienților incluși în 
studiu prezenta etiologie mixtă, cu germeni polirezistenți 
și, în pofi da tratamentului antibacterian țintit și a terapiei 
antivirale, rata decesului a constituit 72,7%.

Concluzie: Imunodefi ciențele primare la copii evo-
luează cu infecții severe ale sistemului respirator, de 
etiologie mixtă cu germeni polirezistenți și oportuniști, 
care determină riscuri majore de deces. Leziunile pul-
monare în infecțiile asociate imunodefi cienței au un 
caracter lezional variat de la seroase-descuamative la 
fi brinoase-necrotice sau abcedant.
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THE NUTRITIONAL STATUS AND THE RESPIRATORY FUNCTION ON CHILDREN WITH CYSTIC FIBROSIS
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Introduction. The cystic fi brosis (CF) is estimated to occur in as many as 1:2000-1:3000 birth in the Republic of 

Moldova. Major risks of fatal prognosis are explained by a multitude of complications (pulmonar, gastrointestinal, 
nutritional and others) in these children. 

Objective of the study. To evaluate nutritional status and lung function in children with cystic fi brosis.
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Material and methods. An observational clinical study. Were evaluated 8 children with FC hospitalized in 
the Pneumology Department of the Mother and Child Health Care Center . Statistical calculations were made in 
the EpiInfo.

Results. The average age of children with CF is 9,07±1,0 years. There were fi ve girls (62,5%: 95CI 24,5-91,5) 
and three boys (37,5%: 95 CI 8,5-75,5) who were participated in the study. One child (12,5%: 95 CI 0,3-52,7) was 
confi rmed with the pulmonary form of FC, 7 children (87,5%: 95 CI 47,3-99,7) were with mixed form (pulmonary 
and intestinal). Children had mean FVC concentrations equal to 58,2 ± 15,1%, with minimum variations of 34%, 
maximum 99%. The bronchiectasis were found in 87,5%: 95 CI 47,3-99,7 cases, three children presented the gra-
de 1 exocrine pancreatic insuffi  ciency (37,5%: 95 CI 8,5-45,5), 2 children - grade 2 (25%: 95CI 3,2-65,1), 1 child 
- grade 3 (12,5%: 95 CI 0,3-52,7), and only 2 children (25%: 95CI 3,2-65,1) were identifi ed with no weight defi cit. 
There is a direct correlation between weight loss and respiratory distress in these children χ2 = 12,9; (P <0,04).

Conclusions: Alteration of nutritional status is directly proportional to lung function impairment in children with 
cystic fi brosis, χ2 = 12,9; (P <0,04).

Рฯั่ึฯ

СТАТУС ПИТАНИЯ И ЛЁГОЧНАЯ ФУНКЦИЯ У ДЕТЕЙ С МУКОВИСЦИДОЗОМ

Ключевые слова: муковисцидоз, дети, статус питания, лёгочная функция
Введение. У пациентов с муковисцидозом (МВ) мукоцилиарный клиренс недостаточен, что предрасполага-

ет к хроническим бактериальным инфекциям и к необратимым лёгочным поражениям. Распространённость 
КФ в Республике Молдова варьирует в промежутке 1:2000-1:3000 новорожденных. Основными рисками неиз-
бежно фатального прогноза являются множество осложнений (лёгочные, желудочно-кишечные, нутрицион-
ные и др.) у этих детей.

Целью исследования является оценка статуса питания и лёгочной функции у детей с муковисцидозом.
Материалы и методы. Данное наблюдательное исследование оценивает 8 детей с MB, госпитализиро-

ванных в отделение пульмонологии ПМСУ ЦМиР. Статистические решения были произведены в программе 
EpiInfo.

Результаты. Участники данного исследования имеют средний возраст 9,07±1,00 лет. В исследовании 
принимали участия 5 девочек (62,5%: 95 CI 24,5-91,5) и 3 мальчика (37,5%: 95 CI 8,5-75,5). Один ребёнок 
(12,5%: 95 CI 0,3-52,7) является носителем лёгочной формы КФ, 7 детей (87,5%: 95 CI 47,3-99,7) – сме-
шанной формы (лёгочной и кишечной). Средние концентрации ФЖЕЛ равны 58,2±15,1%, с минимальной 
вариацией в 34% и максимальной в 99%. Среди осложнений значатся бронхоэктазии 87,5%: 95 CI 47,3-
99,7, экзокринная недостаточность поджелудочной железы, следствием которой является истощение 
I степени у 3 детей (37,5%: 95 CI 8,5-45,5), II степени – 2 детей (25%: 95 CI 3,2-65,1), III степени – 1 
ребёнок (12,5%: 95 CI 0,3-52,7), и только у 2 детей (25%: 95CI 3,2-65,1) не был обнаружен дефицит веса. 
Была выявлена прямая корреляция между недостатком веса и нарушением дыхательной функции у этих 
детей χ2 =12,9; (p<0,04). 

Выводы. Нарушение статуса питания прямо пропорционально нарушению лёгочной функции у детей с 
муковисцидозом, χ2=12,9; (p<0,04).

Introducere: Fibroza chistică (FC) este o tulbu-
rare genetică autozomală recesivă care provoacă un 
defect al proteinei CFTR (transmembrane conduc-
tance regulator), ceea ce duce la transportul defec-
tuos al ionilor în glandele exocrine (fi g. 1). Trans-
portul transmembranar anormal de sodiu şi clor în 
pulmoni provoacă secreţii bronşice vâscoase. Astfel, 
plămânul este predispus la clearance-ul mucociliar 
inadecvat, la infecţii bacteriene cronice şi la leziuni 
pulmonare ireversibile. La pacienţii cu FC modifi că-
rile din alte organe se prezintă cu insufi cienţă pan-
creatică exocrină, afectare hepatică, biliară şi inferti-
litate masculină [8].

Actualmente, conform Registrului mondial al 
FC, sunt identifi cate mai mult de 1967 mutaţii geni-
ce ale FC [7]. Gena patologică CFTR e localizată pe 

braţul lung al cromozomului 7, iar cea mai frecventă 
mutaţie este ΔF508, stabilită la 67%-75% pacienţi 
cu FC. Forma de homozigot răspunde de formele 
cele mai grave de boală, iar formele heterozigote 
prezintă o evoluţie mai lejeră. Potrivit statistici-
lor din Registrul de Fibroză Chistică, pacienţii cu 
FC au o medie de supravieţuire de 41,1 ani. Anual 
sunt diagnosticate până la 1000 de cazuri noi. 70% 
dintre copiii afectaţi de FC sunt diagnosticaţi după 
vârsta de 2 ani. Cei depistați prin screening neona-
tal au funcţia pulmonară şi dezvoltarea fi zică mai 
puţin afectată [4]. Incidenţa variază între 1:3200 și 
1:9200 naşteri în lume şi între 1:2000–1:2500 naş-
teri în Republica Moldova [4, 11]. Prevalenţa esti-
mativă a FC în Republica Moldova ar fi  de 1:2000-
1:3000 nou-născuţi. 
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Importanţa medico-socială a FC este determinată 
de durata medie de viaţă joasă, care în ţările dezvol-
tate constituia în anul 1969 14 ani, în 1970 – 16 ani, 
în 1990 – 28 ani, iar în 2000 – 30-32 ani şi reducerea 
calităţii vieţii copilului cu FC. Riscurile majore pentru 
dizabilitate din perioada copilăriei şi riscurile pentru 
un prognostic fatal sunt determinate de varietatea de 
complicaţii pulmonare, gastrointestinale, nutriţionale, 
cardiovasculare [11].

Afectarea pulmonară reprezintă factorul principal 
al morbidităţii şi mortalităţii la bolnavii cu fi broză 
chistică. În pofi da faptului că patologia pulmonară 
este pe prim plan de origine infecţioasă, infl amaţia 
cronică concomitentă răspunde de distrugerea structu-
rală continuă a căilor respiratorii şi la decăderea func-
ţiei pulmonare, într-un fi nal instalându-se insufi cienţa 
respiratorie şi decesul. În momentul micşorării FEV1 
sub 30% comparativ cu valorile de referinţă, pacienţii 
cu FC trebuie consideraţi candidaţi ai transplantului 
pulmonar [7]. Complicaţiile respiratorii se manifestă 
prin tulburarea clearance-ului mucociliar, creşterea 
vâscozităţii secreţiilor bronşice, reducerea protecţiei 
antiinfecţioase locale (colonizare cu germeni agre-
sivi), instalarea hiperreactivităţii bronşice, procese 
cronice bronhopulmonare, formarea bronşiectaziilor, 
aparoția fi brozei pulmonare progresive, insufi cienței 
respiratorii cronice [11].

Spirometria este metoda noninvazivă, de rutină 
utilizată în evaluarea funcţiei pulmonare la copiii cu 
fi broză chistică. În urma multitudinii de studii efectu-
ate s-a demonstrat o corelaţie strânsă între FC cu pre-
zenţa sindromului obstructiv şi scăderea indicilor spi-
rometrici. S-a constatat că în detectarea şi descrierea 
modifi cărilor funcţiei pulmonare în copilăria timpurie 
aprecierea FEV 0.5 şi fl ow-related volumes prezintă o 
sensibilitate mai crescută comparativ cu tradiţionalul 
FEV1 [10,14].

Manifestările gastrointestinale la pacientul cu FC 
se caracterizează prin insufi cienţă pancreatică, dimi-
nuarea eliminării enzimelor digestive (lipaza, coli-
paza, tripsina), maldigestia substanţelor nutritive, în 
special, lipide şi proteine, defi citul absorbţiei acizilor 
graşi esenţiali, insufi cienţa absorbţiei vitaminelor li-
posolubile. Patogenic, sindroamele digestive se ca-
racterizează prin insufi cienţă enzimatică pancreatică, 
intestinală, biliară, care determină formarea unui sin-
drom de malabsorbţie (absorbţie insufi cientă a com-
puşilor nutritivi din intestin) şi instalarea malnutriţiei 
cu eşecul creşterii, defi cit ponderal şi statural din pri-
mele luni/ani de viață ai copilului [11].

Hipotrofi a poate fi  clasifi cată în continuare în trei 
clase: pierderi mari de energie, creşterea necesităţi-
lor energetice şi aport caloric inadecvat. Energia este 
pierdută prin steatoree din insufi ciența exocrină pan-
creatică și glucozurie la pacienţii cu compromiterea 
funcţiei endocrine a pancreasului [3,12]. Pierderea 
ponderală la pacientul cu FC este explicată prin de-
fi citul de enzime pancreatice, precum şi prin scăderea 
secreţiei de bicarbonat şi de acizi biliari. Trigliceridele 
nu sunt hidrolizate, acidul gastric nu este neutralizat 
în duoden, lipaza care ajunge la intestinul subţire este 
inactivată şi sunt precipitate sărurile biliare, ducând 
la steatoree şi pierderea de energie. Cu toate acestea, 
chiar dacă suplimentele de enzime pancreatice sunt 
administrate copiilor cu CF, absorbţia de grăsime la 
copiii mai mari și la adulți nu revine complet la nor-

Fig.1. Manifestările clinice ale fi brozei chistice [9] 

În Republica Moldova mutaţia cea mai frecventă 
este ΔF508 (58,84%), mutaţia 2789+5G>A s-a identi-
fi cat în 1,7% cazuri, G542X – în 1,36%, N1303 – în 
1,36%, 2184insA – 1,36%, iar 30% CFTR-mutaţii au 
rămas neidentifi cate [11,13]. Cea mai frecventă muta-
ţie a genei patologice ce determină FC este caracteri-
zată prin deleţia codonului care codifi că fenilalanina 
din poziţia 508 a lanţului aminoacidic. Ca rezultat are 
loc sinteza unei proteine-canal anormale de la nivelul 
membranei apicale a celulelor epiteliale CFTR (cystic 
fi brosis transmembrane conductance regulator) soldată 
cu impermeabilitatea transportului pentru ionii de clor 
din interiorul celulei spre exterior și scăderea resorbţiei 
de natriu și secreția de mucus foarte vâscos. Persistenţa 
obstrucţiei permanente induce acumularea mucusului 
vâscos şi lipicios în glande şi ducturi, ca urmare a insta-
lării infl amaţiei cronice provocând leziuni tisulare gra-
ve [7]. FC se caracterizează prin disfuncţie generalizată 
a glandelor exocrine cu alterarea transportului lichidian 
la nivelul epiteliilor mucoasei căilor respiratorii, ductu-
rilor pancreatice, intestinului şi al căilor sistemului ge-
nitourinar, creşterea vâscozităţii secreţiilor cu obstruc-
ţia progresivă a ducturilor excretorii.
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mal [2, 3, 12]. Luând în considerare severitatea com-
plicaţiilor pulmonare, evaluarea funcţiei respiratorii 
împreună cu statutul nutritional reprezintă unul dintre 
cei mai importanţi indicatori ai prognosticului bolii, în 
evaluarea statusului general al copilului şi tratamentul 
ulterior al FC [4,6]. 

Scopul. Evaluarea interrelaţiei statusului nutriţio-
nal şi funcţiei pulmonare la copiii cu fi broză chistică.

Material şi metode. Cercetarea face parte din-
tr-un studiu clinic observaţional. Au fost evaluaţi 
8 copii cu FC spitalizaţi repetat în perioada anilor 
2017-2018 în Clinica de Pneumologie, IMSP Insti-
tutul Mamei şi Copilului. Copiii evaluaţi prezintă 
o formă avansată de FC și fac periodic tratament 
în staţionar. Diagnosticul FC a fost confi rmat prin 
identifi carea semnelor clinice de afectare pulmona-
ră cu infecţii respiratorii severe asociate cu sindrom 
de maldigestie (diaree cu steatoree, defi cit staturo-
ponderal). Copiii au fost testaţi la FC prin testul su-
dorii („Macroduct”, Weskor Company, SUA) şi dia-
gnosticul genetic al mutaţiilor CFTR. Concentraţia 
clorului în transpirat la toţi copiii a fost mai mare 
de 60 mmol/l. Funcţia pulmonară a pacienţilor s-a 
apreciat prin testarea spirometrică, cu determinarea 
volumelor şi fl uxurilor pulmonare. Pentru explorarea 
funcţiei respiratorii s-a utilizat spirometrul „BTL-08 
Spiro” Turcia. Investigația s-a realizat în secţia de 
diagnostic funcţional a IMC. Calculele statistice s-au 
efectuat în software-ul Epi Info. 

Rezultate şi discuţii. Copiii cu fi broză chistică 
din studiu aveau vârsta medie egală cu 9,07±1,0 ani. 
În studiu au participat 5 fete (62,5%: 95CI 24,5-91,5) 
şi 3 băieţi (37,5%: 95 CI 8,5-75,5). Conform datelor 
din literatura de specialitate [15], raportul fete:băieţi 
este în favoarea băieţilor. Acestea au fost rezultatele 
unui studiu făcut pe un lot de aproximativ 30.000 pa-
cienţi, dintre care mai mult de 16.000 erau cu vârsta 
sub 18 ani. Studiile efectuate în Canada [16] constată 
o schimbare evidentă în raportul bărbaţi:femei după 
vârsta de 65 ani, cu dublarea numărului femeilor care 
supraviețuiesc cu diagnosticul de FC.

Majoritatea copiilor evaluați – 87,5%: 95 CI 47,3-
99,7, au forma mixtă de afectare cu implicarea sis-
temului respirator și celui digestiv, doar un copil din 

studiu a fost confi rmat cu forma pulmonară a fi brozei 
chistice (12,5%: 95 CI 0,3-52,7) (fi g. 2).

Evaluarea copiilor s-a efectuat în secția de pneu-
mologie unde erau internați în agravare pe fundal de 
exacerbare a procesului infecțios. Insufi ciență respi-
ratorie ușoară s-a diagnosticat la 4 copii (50%: 95 CI 
15,7-84,3), insufi ciență respiratorie de grad moderat-
la 3 copii (37,5%: 95CI 8,5-75,5) și insufi ciență re-
spiratorie severă, dependentă de O2-la un copil care 
și la domiciliu benefi ciază de suportul terapeutic cu 
oxigen. 

Examenul spirometric al copiilor cu FC a constată 
modifi cări mixte restrictive și obstructive. Explorarea 
funcțională a indicat valori ale capacității vitale forțate 
(FVC) de 58,2±9,63%, volumul expirator maxim în 
prima secundă inițial (FEV1) fi ind egal cu 56±9,84% 
și FEV1, debitul expirator maxim de vârf inițial (PEF) 
cu valori 61,2±8,27%, raportul FEV1/FVC – 90,8±9,1 
(fi g. 3). În concluzie, pacienții evaluați cu fi broză chis-
tică înregistrau valori reduse ale indicilor spirometrici 
cu caracter restrictiv și obstructiv condiționate de mo-
difi cările ireversibile, dezvoltarea bronșectaziilor, fi -
brozei pulmonare și a infl amației infecțioase cronice 
persistente.

Fig.2. Repartizarea pacienților conform formelor 
clinice ale fi brozei chistice.

Fig.3 Valorile indicilor spirometrici 
la pacienţii cu fi broză chistică

Insufi ciența respiratorie cronică este direct 
proporțională cu substratul morfologic bronhopulmo-
nar, evaluat la examenul tomografi c cu evidențierea 
bronșiectaziilor, care au fost constatate în 87,5%: 95 
CI 47,3-99,7 cazuri. Aproximativ 95% din pacienții cu 
FC decedează din cauza insufi cienței respiratorii cro-
nice [4, 5]. Valorile FEV1, indicatorului de respirație 
externă, folosite pentru măsurarea funcției pulmonare, 
poate prezice evoluția ei pentru fi ecare copil cu FC 
[4, 11], totuși CT toracic este mult mai sensibil pentru 
depistarea bronșiectaziilor, ca manifestare morfologi-
că a insufi cienței respiratorii, decât spirometria care 
evalueaza componenta funcțională [5].

Copiii prezentau la internare stare generală gravă 
cu tahipnee, hipoxemie. Frecvența respiratorie era 
egală în medie cu 34,3±1,39 respirații pe minut, cu 
micșorarea ei pe parcursul spitalizării (FR la externa-
re – 28,38±1,7 respirații/minut). Concentrația O2 în 
sângele periferic, apreciată prin pulsoximetrie aveau 
valori foarte scăzute ale saturației cu O2. La internare 
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SaO2 constituia 89,2±4,39%, cu ameliorarea perfuziei 
pulmonare la externare-98,1±0,25%, p>0,05. Tahicar-
dia la internare atingea valori de 111,75±5,68 bătăi pe 
minut; FCC la externare-97,5±3,1 bătăi pe minut. 

Afectarea digestivă la copiii cu fi broză chistică 
forma mixtă, confi rmată prin insufi ciența funcției 
pancreatice exocrine, determină tulburări de nutriție 
de diferit grad. Pe fundal de infecție cronică persis-
tentă, tratamentul substituitiv cu fermenți pancreatici 
a fost constatat inefi cient la unii copii care prezentau 
afectarea pulmonară severă. Anume complicațiile 
bronhopulmonare sunt considerate dependente și de 
persistența tulburărilor de nutriție. Din lotul retardul 
ponderal ușor era prezent la 3 copii (37,5%: 95 CI 8,5-
45,5), retardul de gradul II – 2 copii (25%: 95CI 3,2-
65,1), de gradul III – 1 copil (12,5%: 95 CI 0,3-52,7), 
doar la 2 copii nu s-a identifi cat defi cit ponderal (25%: 
95CI 3,2-65,1) (fi g. 4). Pe parcursul spitalizării se ob-
servă ameliorarea stării de nutriție însoțită de creșterea 
IMC cu 3,23% (IMC la internare – 14,65±0,42 și IMC 
la externare – 15,14±0,37).

Toți copiii prezintă proces infl amator activ prin le-
ucocitoză (10,2±1,04 x 109/l), valori crescute ale VSH 
(11,37±3 mm/h), LDH – 571,63±90,37 UI, fi brinoge-
nul – 2,68±0,16 g/l și concentrația creatininei egală cu 
62,17±5,13 μmol/l.

Concluzii. Alterarea statusului nutriţional este di-
rect proporţională cu afectarea funcţiei pulmonare la 
copiii cu fi broză chistică, χ2 =12,9; (p<0,04). Funcţia 
pulmonară la acești pacienţi este marcată de valori re-
duse ale FVC şi FEV1 şi presupune diminuarea indici-
lor spirometrici sugestivi pentru tulburările pulmona-
re restrictive şi obstructive. 
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MICROBIAL FEATURES OF CHILDREN’S PHARYNX IN OTITIS MEDIA EVOLUTION

Key words: Otitis media evolution, pharyngeal fl ora, monitoring, management. 
Background. Auditory tube particularities in early childhood predetermine the pharyngeal fl ora infl uence on tym-

panic cavity status. 
Aim: to analyze and compare the evolution of otitis media in children in function of pharyngeal fl ora.
Subjects and methods. We have monitored electro-acoustical and otomicroscopical dynamics and pharyngeal 

fl ora of 185 children with otitis media since their fi rst year of life till 10 years. 
Results. Group A β-hemolytic Strep and Staph aureus in children of early age correlated with recurrence, r = 0.84 

and 0.53 correspondingly. Majority of these patients underwent ear surgery at least twice during 10 years. Second 
surgical procedure included also tonsillectomy.

Conclusions. Pharyngeal fl ora in children at early age infl uences the OM evolution and may be used as an indica-
tor of chronicity.

Рฯั่ึฯ

ОСОБЕННОСТИ МИКРОБНОЙ ФЛОРЫ ГЛОТКИ У ДЕТЕЙ В ЭВОЛЮЦИИ СРЕДНЕГО ОТИТА

Ключевые слова: эволюция среднего отита, флора глотки, мониторинг, менеджмент. 
Введение. Особенности слуховой трубы в раннем детском возрасте предопределяют влияние флоры глот-

ки на состояние барабанной полости. 
Цель исследования. Проанализировать и сопоставить данные эволюции патологии среднего уха у детей 

в зависимости от микрофлоры глотки.
Материалы и методы. Проводились мониторинговые исследования электроакустических и отомикроско-

пических характеристик среднего уха и микробной флоры глотки у 185 детей со средним отитом с первого 
года до 10 летнего возраста детей. 

Результаты. Наличие Group A β-hemolytic Strep и Staph aureus в раннем возрасте коррелировало с рециди-
вированием среднего отита, (r = 0.84 and 0.53, соответственно). Большинство из этих пациентов перенесли 
повторую операцию на ухе в течение 10 лет наблюдения. Повторное хирургическое вмешательство включало 
также тонзилэктомию. 

Заключение. Микробная флора глотки в раннем возрасте влияет на эволюцию среднего отита и может 
служить индикатором риска хронизации. 

© Svetlana Diacova, O. Catana, Emilia Behta, Rand Abd Elnour

Introducere. Otita medie (OM), una din cele mai 
răspândite afecţiuni în copilăria mică, se dezvoltă în 2 
forme principale: otita medie exsudativă (OME) şi otita 
medie acută (OMA). [1, 2, 3]. Semnele caracteristice 
acestor patologii - scăderea de auz şi înfundarea urechii 
la copilul mic - se manifestă prin dereglări de atenţie ale 
copilului, nelinişte în timpul nopţii, uneori prin semne 
neurologice. OME este prezenţa exsudatului în urechea 
medie în lipsa otalgiei, febrei şi a altor semne sau simp-
tome evidente de infecţie acută. OME care persistă 3 
luni sau mai mult se diagnostichează ca forma cronică 
sau persistentă (OMEP). Scăderea de auz la copilul mic 

pe o perioadă de câteva luni provoacă retardul psiho-
emoţional şi retardul vorbirii. Persistenţa exsudatului 
în cavitatea timpanică provoacă schimbări în mucoasă, 
care stau la baza cronicizării procesului. 

Otita medie acută (OMA) este un proces evident 
infecţios al urechii medii cu debut acut. Semnele 
OMA, care la copiii mici se dezvoltă pe fundalul de 
boli somatice, sunt mascate de manifestările patologi-
ei organelor interne. Dispariţia otalgiei şi a semnelor 
evidente de infl amaţiea urechii medii după tratament 
nu corespund restabilirii stării urechii medii [4, 6, 7] 
Recidivarea OMA predispune către cronicizarea pro-
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cesului purulent şi dezvoltarea complicaţiilor grave.
Diagnosticul corect şi precoce, dar mai ales, pro-

gnozarea cronicizării şi recidivării al OM, este impor-
tant pentru tratamentul adecvat şi prevenirea evoluţiei 
OM în forme recidivante şi cronice. 

Diagnosticul tardiv al acestei patologii face ca 
afecţiunea să fi e depistată în stadii avansate, atunci 
când otita medie exsudativă evoluează în forme croni-
ce. [2, 3, 5, 8, 9] Tratamentul OMEP şi OMAR se afl ă 
în continuu în centrul atenţiei medicilor otorinolarin-
gologi şi pediatri. Managementul otitelor medii inclu-
de tratamentul etapizat medicamentos şi chirurgical. 
Patologia somatică a căilor respiratorii la copii este 
un factor ce predispune la inefi cacitatea tratamentului, 
recidivarea otitelor medii, scăderea auzului, deteriora-
rea stării sănătăţii generale şi a calităţii vieţii pacientu-
lui. Toate aceste circumstanţe stimulează optimizarea 
managementului otitelor medii.

Diferite scheme şi algoritmi de tratament, care sunt 
refl ectate în Protocoalele naţionale, publicate în ultimii 
ani în SUA, Japonia, Italia şi alte ţări, demonstrează im-
portanţa aprecierii factorilor de cronicizare.. [3, 4, 5]. 

Majoritatea cazurilor de OMA şi OME sunt provo-
cate de Streptococcus pneumoniae, Haemophilus infl u-
enzae, şi Moraxella catarrhalis [1, 2, 3, 3, 5]. Recidiva-
rea şi cronicizarea otitelor medii sunt de obicei legate 
cu Staph. Aureus, Pseudomonus Aeroginoza, etc. [7, 
8], care se depistează în cavitatea timpanică. Factorul 
microbian, şi anume microfl ora faringelui, la copiii de 
vârstă mică are un rol important în dezvoltarea pato-
logiei căilor respiratorii. Cercetările noastre precedente 
[8,9,10] au demonstrat că patologia somatică a căilor 
respiratorii este un factor predispozant pentru evoluţia 
nefavorabilă a otitei medii anume la copiii de vârstă fra-
gedă. Particularităţile anatomice şi fi ziologice ale tubei 
auditive la copiii mici stau la baza refl uxului conţinutu-
lui nazofaringelui în cavitatea timpanică.

Scopul: analiza particularităţilor microbiene ale fa-
ringelui la copiii cu otite medii şi aprecierea evoluţiei 
patologiei auriculare în funcţie de factorul microbian. 

Material şi metode. Pacienţi. Am monitorizat sta-
rea urechii medii la 185 copii cu otită medie, care s-a 
dezvoltat pe parcursul primului an de viaţă (Lotul A). 
La majoritatea pacienţilor (128/185) otita a evoluat 
în contextul infecţiei respiratorii acute. Dereglări ale 
funcţiei sistemului digestiv remarcate au fost notate 
la 137 pacienţi din 185. Patologia somatică a agravat 
considerabil starea copilului şi a mascat manifestările 
clinice ale otitei. Lotul martor (Lotul B) l-au constituit 
200 copii cu vârstă sub un an, practic sănătoşi, prin 
investigarea cărora am elaborat valorile normale ale 
indicilor otomicroscopici şi ale parametrilor electro-
acustici şi electrofi ziologici la copii în dependenţă de 
vârstă. Monitoringul a durat 10 ani.

Metode. Copiii au fost examinaţi corespunzător 
«Schemei examinării otologice a copilului», care inclu-
de datele obţinute prin următoarele metode: anamneza 

minuţioasă, examenul ORL, otoscopia optică, otosco-
pia pneumatică, otomicroscopia, timpanometria, înre-
gistrarea refl exului stapedian, audiometria, examenul 
microbiologic al amigdalelor palatine şi examenul imu-
nologic, evaluarea datelor clinice în dinamică, apreci-
erea rezultatelor investigaţiilor intraoperatorii, rezulta-
telor funcţionale după tratamentul conservator şi după 
tratamentul chirurgical, evaluarea datelor examinării 
otologice în dinamică. Analiza statistică a materialelor 
a inclus metode operante de evaluare statistică, inclusiv 
criteriul Student, varierea alternativă, coefi cientul de 
corelaţie Pearson, probabilitatea producerii unui eveni-
ment (p.p.e.), utilităţile programului computerizat Win-
dows 2007, precum şi bazele biostatisticii computeriza-
te: analiza informaţiei în biologie, medicină şi farmacie 
prin pachetul statistic MedStat.

Rezultate. Apreciere timpanogramelor s-a efectu-
at după schema propusă, bazată pe clasifi cările elabora-
te de Jerger, Fiellau-Nicolaysen şi M.Tos, dar cu anali-
za detaliată a curbei de timpanogramă. În afară de tip, 
noi am apreciat şi alte caracteristici ale timpanogramei: 
Presiunea (P), Complianţa (C) sau înălţimea curbei tim-
panometrice, gradientul absolut (gradul de rotunjire a 
curbei) şi am calculat gradientul relativ. Gradientul re-
lativ (Gr) se calculează după formula: Gr= Ga / C

Datele impedansmetriei au fost analizate în com-
paraţie cu descoperiri intraoperatorii, rezultatele in-
vestigaţiilor cito- şi histologice. 

Cooptarea datelor timpanometriei în dinamică cu 
datele anamnezei şi cu rezultatele descoperirilor intra-
operatorii au contribuit la depistarea unei concordanţe 
între forma timpanogramei şi schimbările morfologice 
produse în urechea medie. Astfel, o micşorare a com-
plianţei s-a depistat în debutul bolii, în stadiul de infl a-
maţie catarală. Schimbări similare se dezvoltă la copiii, 
care periodic au regurgitări în timpul somnului sau se 
alimentează în poziţia orizontală. Accentuarea procese-
lor proliferativ-alterative s-a manifestat prin reducerea 
în continuare a caracterelor principale ale curbei tim-
panogramei. Cantitatea mică de exsudat, vâscozitatea 
lui, particularităţile tubei auditive la copii în primii ani 
de viaţă asigură menţinerea piscului complianţei în li-
mitele presiunii normale. Majorarea rigidităţii sistemu-
lui urechii medii poate să se manifeste în debutul bolii 
doar prin aplatizarea croşetului curbei, cu menţinerea 
complianţei electroacustice generale în limitele normei. 
Dezvoltarea ulterioară a infl amaţiei duce la aplatizarea 
treptată a curbei timpanometrice, presiunea în căsuţa 
timpanică rămânând relativ constantă, sau la scăderea 
indicilor complianţei şi accentuarea disfuncţiei tubei au-
ditive. La etapa fi nală de dezvoltare a infl amaţiei, conţi-
nutul abundent de exsudat şi / sau proliferarea granulaţi-
ilor se manifestă prin tipul B al timpanogramei [6, 7, 8]. 

Aplicarea acestei metode de interpretare a rezul-
tatelor timpanometriei ne permite să precizăm unele 
particularităţi patogenetice ale otitelor medii la copiii 
primilor ani de viaţă, anume dezvoltarea infl amaţiei 
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cavităţii timpanice concomitent cu infl amaţia mucoa-
sei nasului, datorită tubei auditive deschise. 

Schema patogenezei OM la copiii mici poate fi  pre-
zentă în aşa mod: agentul patogen prin trompa auditivă 
deschisă migrează în cavitatea timpanică, toxinele mi-
crobiene stimulează hiperplazia epiteliului, proliferarea 
celulelor Goblet, paralizarea mişcării cililor, blocarea 
evacuării exsudatului din cavitatea timpanică. Această 
teorie se confi rmă prin rezultatele timpanometriei în di-
namică la copii cu otite medii acute în diferite stadii 
şi prin corelaţia datelor timpanometrice şi morfopato-
logice la aceşti copii. Evoluţia latentă a otitelor medii 
este determinată de progresarea treptată a infl amaţiei şi 
păstrarea funcţiei de drenare a tubei auditive. Aceasta 
duce la schimbări locale minime, determinând efi cienţa 
diagnostică mică a otoscopiei pe fond de manifestare 
pronunţată a simptomelor generale (intoxicaţie, tulbu-
rări funcţionale la nivelul altor organe). Complianţa 
electroacustică a sistemului urechii medii este unul din 
cei mai sensibili indici şi permite depistarea chiar şi a 
reacţiilor infl amatorii minime. Astfel, la copiii de vârstă 
fragedă timpanometria este mult mai informativă decât 
otomicroscopia [7, 8, 9].

Evoluţia otitei medii pe parcursul a 10 ani. Majo-
ritatea copiilor (178/185) din Lotul A au prezentat pato-
logia urechii medii pe parcursul a 10 ani, date ce diferă 
statistic semnifi cativ (P<0.01) de aceiaşi indicatori ates-
taţi la copiii din Lotul B, unde maladia a fost depistată 
la 54/200. Otita medie acută (OMA) a fost înregistrată 
mai des (P<0.001) în Lotul B (39/54), decât în Lotul 
A (5/178). Dar OMA recidivantă (OMAR) s-a atestat 
mai des (P<0.01) în Lotul A (42/178), decât în Lotul B 
(1/54). Proporţia de otită medie exsudativă (OME) în 
Lotul A (35/178) şi în Lotul B (11/54) nu a demonstrat 
diferenţă semnifi cativă. Totodată, forma persistentă de 
OME (OMEP) a fost observată mai des (P<0.001) în 
Lotul A (96/178), decât în Lotul B (3/54). Aşadar, ten-
dinţa spre recidivare şi cronicizare la copiii din lotul A 
(138/178) este evident mai mare (P<0.001), decât la co-
piii din Lotul B (4/54). La 52 copii din Lotul A au fost 
notate schimbări de OM adezivă, cu scădere de auz sta-
bilă. La 7 copiii din Lotul A s-a diagnosticat otita medie 
cronică supurativă, în 2 cazuri cu colesteatom.

Rezultate testelor microbiologice din faringe şi 
testelor imunologice prelevate de la la pacienţi pe par-
cursul primilor 3 ani de viaţă şi cooptarea lor cu datele 
monitorizarării urechii medii pe parcursul primelor 10 
ani de viaţă evidenţiază valoarea prognostică a unor 
indicatori. Cea mai semnifi cativă corelaţie dintre evo-
luţia nefavorabilă a OM la copii şi fl ora amigdalelor 
a fost depistată pentru Group A β-hemolytic strepto-
cocci (GABHS) şi Staphylococcus aureus, coefi cient 
de corelaţie Pearson, r = 0.76 şi 0.51, corespunzător. 
Prezenţa acestei fl ore la copiii cu OM pe parcursul pri-
milor trei ani de viaţă a fost chiar şi mai semnifi cativă 
(r = 0.84 şi 0.53 corespunzător). La copiii din Lotul B 
acest coefi cient constituia r = 0,21. 

Majoritatea pacienţilor cu GABHS au avut recidive 
de OM legate de acutizarea amigdalitei cronice şi rino-
sinusită, aceşti pacienţii au suportat operaţia timpanosto-
mia de minimum 2 ori pe parcursul a 10 ani. Practic la 
toţi copiii cu GABHS s-a dezvoltat proces adeziv în ca-
vitatea timpanică. La 3 pacienţi, la care a fost depistat co-
lesteatom, GABHS a fost caracteristic. ASL-O ridicat s-a 
notat la 58 % pacienţi cu GABHS. Procedura chirurgica-
lă secundară include amigdalectomie cu timpanostomie. 

O altă fl oră microbiană, cum este Strep. Pneumonie, 
a demonstrat o corelaţie medie atât în Lotul A (r = 0,42 şi 
0,34 corespunzător), cât şi în Lotul B (r = 0,31 şi 0,29 co-
respunzător) cu evoluţia nefavorabilă a OM. O corelaţie 
negativă s-a stabilit între prezenţa Strep. Salivarius, Sta-
ph. Epidermidis, Lactobaccillus şi procesele recidivante 
şi cronice în Lotul A (r = - 0,58) şi în Lotul B (r = - 0,32). 
Dar, prezenţa acestor microbi în copilăria mică nu exclu-
de schimbul microfl orei în dinamica de vârstă. Examenul 
imunologic complex a confi rmat valoarea semnifi cativă 
a fl orei microbiene şi a răspunsului imun pentru gene-
ralizarea semnelor de infl amaţie cu riscul complicaţiilor 
grave în perioada ulterioară. Schimbările patologice au 
fost mai evidente la copiii cu acutizare a OM. 

Concluzie. Flora faringelui la copiii de vârstă fra-
gedă infl uenţează evoluţia OM şi poate servi ca un in-
dicator al riscului cronicizării. 
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The authors analyzed 128 cases of ovarian tumors in pediatric patients from 9 to 19 years of age. Ovarian fi bromas 

and thecomas were observed in 3(2.3%) cases. Clinical demonstrations, peculiarities of radiological diagnostics, sur-
gical treatment and morphological features of these rare tumors have been analyzed. A brief review of the literature on 
ovarian fi bromas and thecomas is provided.
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Introducere. Tumorile ovariene la copii și adoles-
cente sunt o patologie destul de rară și se întâlnește 
anual în 2.2 cazuri la 100.000 de populație feminină 
pediatrică [1]. În structura tumorilor ovariene la pa-
cientele pediatrice preponderent se întâlnesc tumori 
benigne, printre care grupul tumorilor germinogene 
constituie de la 60 până la 80% [1-4].

Tumorile ovariene stromale (fi bromul, tecomul, 
fi brotecomul) se referă la tumori desul de rare și con-
stituie de la 1 până la 4.7% din structura neoplasmelor 
ovariene [5-8]. Categoria dată de tumori este prezentă 
preponderent la pacientele în menopauză [6-10]. Fi-
bromul-tecomul în vârsta până la douăzeci de ani este 
un fenomen destul de rar și în literatura de specialitate 
sunt publicate doar cazuri unice documentate [11-17] 
sau serii mici de paciente [18-20]. În legătură cu ra-
ritatea acestor tumori la pacientele pediatrice, prin-
cipiile de diagnostic oportun preoperator și volumul 
optimal al tratamentului chirurgical până în prezent nu 
sunt standardizate. 

Scopul studiului – stabilirea frecvenței fi brom-te-
coamelor în structura tumorilor ovariene la copii și 
adolescente, caracteristicele lor radiologice cât și re-
zultatele precoce și la distanță a tratamentului chirur-
gical.

Material și metode. A fost efectuat un studiu pro-
spectiv și retrospectiv a bazei de date a 128 de cazuri 
de tumori ovariene la pacientele pediatrice (de la 9 

până la 19 ani), operate în secția ginecologie chirur-
gicală a Institutului Mamei și Copilului din a. 2000 
până 2018. Criteriul principal de includere în acest 
studiu a fost prezența fi brom-tecomului ovarian după 
rezultatele examenului morfopatologic și se conside-
rau următorii indici: (1) vârsta; (2) manifestările cli-
nice; (3) informativitatea metodelor radiologice; (4) 
volumul intervenției chirurgicale; (5) particularitățile 
morfopatologice al acestui grup. Tumorile ovariene se 
repartizau conform clasifi cării WHO (2014) și FIGO 
(2013) [21].

Ultrasonografi a (USG) a fost efectuată cu apara-
tele Esaote MyLab 15 și Sono Scape 8000 (China) 
cu folosirea transductorilor: pentru examenul tran-
sabdominal 3-5 MHz și transvaginal (rectal) - 5–7.5 
MHz. Tomografi a computerizată (TC) a fost efectua-
tă cu aparatul Aquilion 64 (Toshiba, Japan). 

Indexul „morfologic” ultrasonografi c (IMU) cal-
culat după metodica Ueland FR. și colab. (2003) în 
modifi carea Jeoung HY. și colab. (2008) [22]. IMU 
s-a calculat prin suma numărului de puncte (0-5) 
a volumului formațiunii chistice și punctelor (0-5) 
structurii lor. Volumul a fost calculat folosind for-
mula elipsoid prolate (0.523 × înălțime × lungime × 
lățime).

Metodele morfologice: Material pentru exploră-
rile morfologice au servit probele tisulare prelevate 
din piesele anatomio-chirurgicale. Prealabil probele 
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s-au fi xat în sol. Formol de 10% timp de 6-12 ore, 
ulterior fi ind procesate conform protocolului stan-
dard de histomorfologie utilizând histoprocesorul 
cu vacuum TISPEÒ ultra (DiaPath, Italia) şi reţea-
ua de coloraţie automatizată Raff aelloÒ (DiaPath, 
Italia) a testelor histomorfologice bazate pe secţiuni 
cu grosimea de 3-4μ efectuate la microtom „SLEE 
MANIS-CUT 6062”. La etapa de coloraţie a fost uti-
lizată metoda clasică hematoxilină-eozină (H&E). 
Examinarea histologică s-a efectuat cu utilizarea 
microscoapelor: Nikon Labophot-2 şi Carl Zeiss la 
ocularul ×10 şi obiectivele × 2,5; × 10; × 20; × 40. 
Imaginile – Canon PowerShot A1000IS, captate în 
format – JPEG.

Prelucrarea statistică a valorilor cantitative a fost 
efectuată prin metoda analizei variaționale. S-a cal-
culat media aritmetică (M), eroarea mediei aritmetice 
(m) și intervalul de încredere (95% CI).

Rezultate. Fibrom-tecoamele ovariene s-au întâl-
nit în 3(2.3%) cazuri și caracteristica lor este prezen-
tată în tabelul 1. Vârsta medie a pacientelor a con-
stituit 15.7±1.2 ani (95% CI:10.50-20.84). În toate 
cazurile pacientele au prezentat acuze la dureri pel-
vine (3/3, 100%), iar într-un caz (#2) – formațiunea 
tumorală se palpa prin peretele abdominal. Puberta-
tea după scara Tanner JM a constituit gr. III-IV și 
valoarea medie a indicelui masei corporale (Body 
Mass Index – BMI) a constituit 22.4±1.3 kg/m2 (95% 
CI:17.03–27.83).

Tabelul 1. 
Caracteristica generală a pacientelor pediatrice cu fi brom-tecom ovarian

n Vârsta 
(ani)

Diagnosticul 
radiologic

Localizarea, dimensiunile 
tumorii (cm)

Volumul intervenției 
chrurgicale

Histologia

#1 14 USG dreapta, 12.5x6.2 ovarectomie tecom
#2 15 USG bilaterale

15.7x14.1
4.9х4.2

anexectomie + 
tumorectomie cu rezecția 

ovarului

fi brom

#3 18 USG+TC dreapta
11.7x10.9

tumorectomie fi brotecom

#3 publicat anterior [13]

În cadrul examenului transrectal (transvaginal) fi -
brom-tecomul ovarian a fost descris ca o formațiune 
rotundă, bine delimitată, mobilă, cu o densitate înaltă. 
La USG cu dopplerografi e: se determină o formațiune 
solidă, heterogenă cu contur clar și slab vascularizat 
(gr. 2 după Timmerman D. și colab., 2000). Media di-
mensiunilor maxime a constituit 13.3±1.2 cm, iar cele 
minime - 10.4±2.3 cm. Media IMU - 7.7±0.9 puncte. 
Într-un caz s-a constatat valoarea înaltă a markerului 
tumoral CA-125 - 73.1 (0-35 U/ml). 

La TC (Fig.1): formațiune solidă, sferică, bine de-
fi nită, dimensiunile - 65x82x90mm, valori densitome-
trice 30-34UH. Limfadenopatie lipsește. In faza arte-
rială se evidențiază acumularea moderată a substanței 
de contrast până la 40-45UH.

În toate cazurile intervențiile chirurgicale au fost 
efectuate prin abordul minilaparotomiei după Phan-
nenstiel. La revizia organelor pelviene într-un caz a 
fost depistat » 100 ml lichid seros, transparent fără 
miros. Intraoperator fi brom/tecomul se vizualiza ca o 

Fig.1. Tomografi e computerizată (proiecție axială): 
formațiune solidă a pelvisului (*)

Fig.2. Tumoare (fi brotecom) a ovarului drept (poză 
intraoperatorie) 
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formațiune solidă de o culoare albicioasă sau gălbuie 
cu o creștere predominant exofi tă în mai mult de ju-
mătate de cazuri (Fig.2). 

În 2/4 (50%) cazuri se determina clar planul de 
desecție dintre tumoare și țesutul ovarian, cea ce a 
permis efectuarea operațiilor ovaramenajante (Fig.3). 
Macroscopic aceste tumori prezentau formațiuni des-
tul de dure, de o culoare albicioasă (în cazul fi bromu-
lui ovarian) sau gălbuie (în cazul tecomului și fi brote-
comului) (Fig.4, 5). La examenul histopatologic fi bro-
tecomul ovarian se caracteriza prin prezența celulelor 
fi broblastice fuziforme cu o citoplasmă abundentă, 
care produce colagen. În cazul tecomului ovarian, tu-
moarea este prezentată în special prin celulele theca 
(celule cu conținut lipidic). În cazul tumorilor mixte 
(fi brotecome) se determină predominarea celulelor fu-
siforme fi broblastice în combinație cu celulele theca 
cu conținut lipidic (Fig.6). 

Durata medie de spitalizare a constituit 8.6±1.2 (de 
la 7 până la 11) zile. Durata supravegherii după aceste 

Fig.3. Țesut ovarian restant după tumorectomie Fig.4. Macropreparatul fi brotecomului ovarian 
înlăturat 

paciente a fost de 38.6±7.7 luni, în toate cazurile pa-
cientele au fost asimptomatice și după datele exame-
nului radiologic după intervențiile ovaramenajante, 
recidiva tumorii nu s-a depistat (zero). 

Discuții. Tumorile stromale ale ovarului (fi -
bromul, tecomul, fi brotecomul) – sunt neoplasme 
destul de rar întâlnite și se referă la grupul tumo-
rilor din stroma tractului genital [21]. Acest grup 
de tumori se întâlnește la femei în vârstă medie de 
la 42.5 [7] până la 54 ani [6]. Așa, după datele lui 
Chen H. și colab. (2016) din 61 de cazuri de tumori 
ovariene stromale 63.93% au fost pacientele post-
menopauzale [9]. Fibrom-tecoame ovariene la copii 
și adolescente sunt o patologie foarte rară și drept 
dovadă este faptul, că în cea mai numeroasă serie 
de paciente pediatrice (n=521) cu formațiuni ovari-
ene, numai în șase cazuri (1.2%) au fost morpholo-
gic confi rmate tumorile ovariene stromale, inclusiv 
fi brotecomul (n=4, 0.8%), tecomul (n=1, 0.2%) și 
fi bromul ovarian (n=1, 0.2%) [19].

Fig.5. Macropreparatul fi brotecomului ovarian în 
secțiune 

Fig.6. Studiu microscopic: fi brotecom ovarian 
(colorație H&E, x100)
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Manifestările clinice în cazul fi brom-tecoamelor 
ovariene sunt nespecifi ce și în majoritatea cazurilor 
sunt durerile pelviene, metroragii, mărirea volumului 
abdomenului, formațiune palpabilă în cavitatea ab-
dominală [5-10]. În același timp, într-un șir de studii 
efectuate, în 60-70% cazuri de tumori ovariene stro-
male lipseau simptomele clinice și aceste formațiuni 
au fost depistate în cadrul efectuării examenului USG 
[7, 9]. În cazuri foarte rare acest grup de tumori este 
hormonal activ cu hiperestrogenemie sau chiar hipe-
randrogenemie [5, 14].

În literatura de specialitate sunt descrise 
complicațiile fi brom-tecomelor, inclusiv torsiuni 
[6], dezvoltarea hemoperitoneului [23]. În deosebi 
trebuie de menționat combinarea posibilă a fi brom-
tecomelor ovariene cu ascită și hidrotorax (sindro-
mul Meigs), care se întâlnește în 1-10% din cazuri 
la pacientele adulte, în majoritate la femeile postme-
nopauzale [6, 8, 20, 24] și extrem de rar la copii și 
adolescente [12, 15, 16]. Aspectele patofi ziologice 
a apariției ascitei în cadrul sindromilui Meigs până 
în present nu sunt clare. În literatura de specialita-
te există ipotezele despre mecanismele potențiale al 
apariției acestui sindrom: (1) iritarea suprafeței peri-
toneului de către formațiunea ovariană solidă poate 
stimula generarea lichidului peritoneal; (2) compre-
sia directă a vaselor limfatice și sangvine; și (3) ge-
nerarea substanțelor hormonale și altor mediatori de 
către tumoare care stimulează mărirea permiabilității 
membranelor vasculare [23]. În majoritatea cazurilor 
în cazul sindromului Meigs se constată hidrotorax 
unilateral, preponderent din dreapta [6, 8, 16, 24], 
dar în același timp sunt descrise cazuri de acumula-
rea lichidului în ambele cavități pleurale [15]. A fost 
constatat faptul că după înlăturarea fi brom-tecoame-
lor se observa regresia completă a ascitei și hidroto-
raxului [16, 17, 24].

O altă posibilă asociere este dezvoltarea multi-
plelor fi brom-tecoamelor ovariene în cadrul sindro-
mului Gorlin-Goltz (sindromul carcinomului celu-
lelor bazle neovoide, sindromul nevusului celulelor 
bazale) care prezintă un sindrom multiorganic gene-
tic determinat și se transmite dominant autozomal 
[11, 16]. Manifestarea principală a sindromului – ba-
zaliome multiple asociate cu diferite malformații a 
scheletului, ochilor, sistemului nervos, endocrin și a 
altor organe și țesuturi inclusiv cu tumori de diversă 
localizare. 

În majoritatea cazurilor fi brom-tecoamele ovari-
ene (mai mult de 90%) sunt formațiuni unilaterale 
și unice și numai în cazuri rare – sunt bilaterale și 
multiple [5-9, 11, 16]. După datele literaturii dimen-
siunile tumorilor variază de la 4 până la 30 cm și 
constituie în mediu 13 cm [5, 7, 20, 24]. În același 
timp Markowska J. și colab. (2017) au descris un caz 
de fi brotecom gigant cu diametrul 50 cm cu o greu-
tate de 20 kg [25].

Conținutul serologic a markerului oncologic CA 
125 în majoritatea fi brom-tecoamelor ovariene se 
determina normală [5]. Totodată, în unele studii a 
fost demonstrată concentrația sporită a oncomarke-
rului CA 125, frecvența acestui fenomen constituie 
de la 28% până la 38.5% cazuri [6, 8, 20]. În cazul 
fi brom-tecoamelor la pacientele pediatrice în litera-
tura anglo-saxonă au fost descrise cazuri de mărire a 
acestui marker [12, 15], iar cel mai mare nivel a CA 
125 (1170 U/mL) a fost descris la o fetiță de 12 ani 
cu fi brom ovarian (11х9.5х9 cm) și lichid ascitic (» 
6700 mL) [17].

În literatură se urmărește o opinie stabilă, că mă-
rirea concentrației CA 125 este asociat cu sindromul 
ascitic în cazul tumorilor ovariene stromale [5, 8, 
15]. La acest capitol este destul de interesant faptul 
de corelare a volumului lichidului ascitic și nivelu-
lui plasmatic a CA 125. Rezumatul datelor din lite-
ratură a demonstrat că în cazul cantităților minime 
de lichid ascitic (50 ml), nivelul CA 125 a constituit 
69 U/mL, iar în cele maxime (9000 ml) - 4208 U/
mL [26]. A fost stabilită o corelație statistic sem-
nifi cativă dintre volumul ascitei și dimensiunile fi -
brom-tecoamelor ovariene [6, 9, 10], și degenerației 
chistice a tumorii [8]. În perioada postoperatorie a 
fost constatată normalizarea markerului oncologic 
CA 125 [5, 12, 17].

USG este cea mai răspândită metodă în diagnos-
ticul formațiunilor chistice și tumorale ovariene, 
inclusiv și fi brom-tecoamelor. Pentru aceste tumori 
este caracteristică prezența unei formațiuni hipoeco-
gene, bine delimitate cu marginile clare și netede [5, 
7, 9, 20]. Aceste caracteristici ecografi ce se întâlneau 
în 70.5% cazuri și în majoritatea (74.4%) cazurilor 
fi brom-tecoamelor mai mici de 5 cm [9]. În același 
timp, sunt descrise și alte caracteristici ultrasono-
grafi ce a tumorilor ovariene stromale (formațiuni 
ecogene și cu ecogenitate mixtă) [9, 20, 24]. În stu-
diul lui Chen H. și colab. (2016) ecogenitatea mix-
tă (calcifi carea, hemoragia, chisturile) se întâlnea în 
27.8% cazuri, iar la 70.6% - dimensiunile tumorii >5 
cm [9]. La dopplerografi e într-un procent destul de 
mic se aprecia fl uxul sangvin de o intensitate slabă 
sau medie în acest tip de tumori [9, 20, 24]. A fost 
menționat, că în tumorile ovariene stromale, la pa-
cientele menopauzale, se determină îngroșarea en-
dometrului care se combină de regulă cu hemoragii 
uterine [5, 6, 10].

La efectuarea TC fi brom-tecoamele se caracteri-
zează ca formațiuni solide sau mai ales solide, cu o 
densitate de la 31 până la 79 HU, cu contur regulat 
[10, 19, 20, 24]. Degenerația chistică în cazul fi brom-
tecoamelor se întâlnește înr-o treime din cazuri și este 
caracteristică pentru tumorile de dimensiuni mari [10, 
20]. În cazul folosirii contrastului se determină lipsa 
sau acumulare slabă a acestuia în componentul solid a 
tumorii [10, 19].
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La imagistica prin rezonanță magnetică (IRM) 
acest grup de tumori se vizualizează ca formațiuni 
solide (79%), componentul solid a fi brom-tecoame-
lor se caracterizează ca izodensă sau ușor hipodernsă 
comparativ cu miometrul în imaginile cu ponderea 
T1W și T2W [6, 10, 20]. În 57.7% cazuri se determină 
prezența ascitei, volumul căruia intraoperator a con-
stituit de la 100 până la 400 ml [6].

Rezumând datele în diagnosticul fi brom-tecoamelor 
ovariene trebuie de menționat că după datele metode-
lor radiologice este destul de difi cil de a le diferencia 
de formațiunile ovariene maligne și de fi bromul uterin. 
Degenerarea chistică a tumorilor ovariene stromale, 
prezența ascitei și majorarea nivelului markerului onco-
logic CA 125 sunt factorii care determină stabilirea pre-
operatorie a diagnosticului de tumori ovariene maligne 
[7, 20, 23, 26]. Numai în studii unice este menționat că 
un diagnostic preoperator corect a fi brom-tecoamelor 
este posibil numai în 50-70% cazuri [7, 9].

În mod tradițional intervențiile chirurgicale în ca-
zul tumorilor ovariene (inclusiv și fi brom-tecoamele) 
se efctuează prin abord laparotomic [5, 7], însă, actual-
mente s-a trasat tendința spre utilizarea pe scară largă 
a tehnologiilor laparoscopice [7, 11, 18]. În publicarea 
lui Cho YJ. și colab. (2013) este prezentată o serie din 
97 paciente cu fi brom-tecoame ovariene în care cota 
parte a intervențiilor laparoscopice a constituit 70.1% 
și comparând rezultatele obținute la distanță, acestea 
sunt în tocmai comparabile cu cele efctuate prin la-
parotomie [7]. În cazul fi brom-tecoamelor la copii și 
adolescente se folosește în majoritatea cazurilor abor-
dul laparotomic [12, 15-17]. 

Volumul tratamentului chirurgical în grupul fi -
brom-tecoamelor este destul de divers – de la tu-
morectomie cu păstrarea țesutului ovarian până la 
histerectomie cu anexe și factorul determinant în 
planarea volumului intervenției este vârsta pacientei 
și dorința de a păstra funcția fertilă [5, 7, 27]. Este 
unanim acceptată părerea, că tumorectomia cu păs-
trarea țesutului ovarian este necesar de efectuat la 
pacientele tinere, iar lărgirea volumului operator – la 
pacientele în postmenopauză [5]. Într-un șir de studii 
este dovedită necesitatea efectuării operațiilor ova-
ramenajante la pacientele în premenopauză [7, 27]. 
Cho YJ și colab. (2015) au efectuat operații ovara-
menajante la 50 de paciente premenopauzale și au 
supravegheat recidivul fi brom-tecomei numai într-

un singur caz (2%) ce a permis autorilor de a con-
sidera justifi cată efectuarea tumorectomiilor în acest 
grup de vârstă [27].

Actualmente s-a trasat o tendință persistentă pentru 
lărgirea indicațiilor pentru efectuarea intervențiilor ova-
ramenajante în tumorile ovariene la copii și adolescente 
cu scopul păstrării funcției fertile [2, 4, 18, 21, 28-31]. În 
studiul lui Abid I. și colab. (2018) operațiile ovaramena-
jante au fost efectuate în 72.4% cazuri din formațiunile 
benigne și în 27.3% - în cele maligne și autorii au stabilit 
că factorii determinanți în efectuarea ovarectomiei sunt 
formațiunile maligne și dimensiunile mari a tumorii [4]. 
Totodată, într-un șir de studii frecvența ovarectomiilor 
în tumorile ovariene benigne la pacientele pediatrice 
atinge 36-54% cazuri [3, 29, 32]. Analiza datelor litera-
turii a demonstrat că în cazul fi brom-tecoamelor la paci-
entele pediatrice s-au efectuat două tipuri de intervenții: 
salpingoovarectomii [12, 14, 15] și tumorectomii cu 
păstrarea țesutului ovarian [11, 16, 17].

Din punct de vedere morfopatologic grupul fi brom-
tecoamelor ovariene sunt tumori benigne [5]. Se de-
osebesc trei variante histopatologice: (1) fi brom; (2) 
tecom; și (3) fi brom celular (4) fi brom celular mitotic 
activ [5, 7, 10]. În studiul lui Cho YJ. și colab. (2013) 
din 97 de cazuri de tumori ovariene stromale, fi bro-
mul a fost diagnosticat în 77.3% cazuri, fi brotecomul 
– 21.7% și fi brom celular – 1% [7]. În grupul tumorilor 
stromale la pacientele pediatrice în majoritatea cazu-
rilor sunt descrise fi broamele ovariene [11, 12, 17] și 
fi bromele celulare mitotic active [15, 16]. La examenul 
imunohistochimic fi brom-tecoamele se caracterizau cu 
o expresie pronunțată la vimentin (76.9%), a-inhibin 
(30.8%), calretinin (23.1%) și colorație negativă la ac-
tina muscular netedă și proteina S-100 [6]. 

În cazuri extrem de rare (»2%) se întâlnesc tumori 
ovariene stromale maligne – fi brosarcome [8, 9, 18]. 
După datele Kurtmen BT. și colab. (2017) în literatura 
mondială de specialitate sunt descrise trei cazuri de 
fi brosarcom ovarian la copii și adolescente. În același 
timp, autorii prezintă un caz propriu de fi brosarcom 
ovarian gigant (23x18x12 cm) la o pacientă de 14 ani 
care a necesitat efectuarea extirpării tumorii și patru 
cure de chimioterapie combinată adjuvantă (proto-
colul Ewing’s) în legătură cu prezența metastazelor 
în pulmoni [33]. Actualmente pentru diferencierea 
tumorilor ovariene fi broblastice se folosesc criteriile 
prezentate în tabelul 2.

Tabelul 2. 
Caracteristica morfologică a tumorilor ovariene fi broblastice după 

Irving JA (2006) [34]
Criteriile FC FCMA FS
Atipie nucleară mediu-moderat mediu-moderat pronunțat
Numărul mitozelor în 10 câmpuri de vedere la o mărire 
maximală a microscopului

≤3 ≥4 ≥4

Potențialul cursului clinic malign jos jos* înalt
FC – fi brom celular, FCMA – fi brom celular mitotic activ, FS- fi brosarcom, *riscul recidivării locale 
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Pronosticul în cazul fi brom-tecomelor este favora-
bil și recidivarea acestui grup de tumori se întâlnește 
destul de rar [5, 7, 8]. Așa, în studiul efectuat de Chen 
H. și colab. (2016) referitor la 55 de paciente după 
tratamentul chirurgical a tumorilor ovariene stromale, 
supravegheate pe o perioadă de la 3 până la 72 luni a 
demonstrate lipsa recidivelor [9]. În același timp, în 
acest grup de tumori la copii și adolescente informația 
este foarte restrânsă și numai în două cazuri este 
menționată lipsa recidivelor pe o durată de suprave-
ghere de 12 luni [17] și 36 luni [15]. Totodată, ținând 
cont de părerea internațională a experților despre pro-
nosticul favorabil în tumorile ovariene la pacientele 
pediatrice [1, 4, 18, 31, 32], trebuiea de considerat 
rațional efectuarea operațiilor organamenajante pen-
tru păstrarea maximală a funcției fertile. 

Așa dar, în concluzie trebuie de menționat că tu-
morile ovariene stromale la copii și adolescente, ca și 
în populația adultă, prezintă neoplasme destul de rare. 
Diagnosticul preoperator corect a fi brom-tecoamelor 
este defi cil din cauza unor particularități: (a) degene-
rarea chistică în cazul dimensiunilor mari a tumorii; 
(b) posibila asociere cu ascita; (c) mărirea markeru-
lui oncologic CA 125. La pacientele tinere efectua-
rea operațiilor ovaramenajante trebuie considerate ca 
condiție principală pentru păstrarea funcției fertile 
fără un risc înalt de recidivare.
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Feghiu Gheorghe
TRATAMENTUL CHIRURGICAL AL PROLAPSULUI GENITAL

IMSP Spitalul Clinic Municipal “Sfântul Arhanghel Mihail”, Secția ginecologie.

Sඎආආൺඋඒ

SURGICAL TREATMENT OF GENITAL PROLAPSE.

The study has been done on a sample of 1195 patients aged from 26 to 85 years, hospitalized and operated in the 
gynaecology department of the Public Medical-Sanitary Institution Clinic Municipal Hospital “ Saint Archangel Mi-
chael” from 2005 to 2018 with diagnosis : “Genital prolapse”.

Patients from urban area – 910 / 76% , and rural area – 285 / 24%, of fertile age – 242 / 21% , menopausal – 953 / 
80% . Treatment methods was vaginal intervention. The selection of surgical procedure was made according to patients 
age and prolapse severity. Anterior colporraphy with colpoperineorrhaphy -460, Manchester operation – 507, total 
vaginal hysterectomy with anterion and colpoperineorrhaphy – 155 , median colporraphy by the Neugabauer Lefort 
method – 42 , transvaginal suspension of vaginal done to the aponeurosis of right abdominals – 38.

At 3 years after intervention, there have been examined 873 patients ( 73% ) the evaluation of post-operation results 
has shown:

1) Anterior colporraphy with colpoperineorrhaphy had effi  ciency in 92% ; 
2) Manchester operation had effi  ciency in 88% ;

© Feghiu Gheorghe
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Cuvinte cheie: prolaps genital, procedeu chirurgi-
cal, incontinență urinară.

Întroducere: Prolapsul genital este o afecțiune 
permanent discutatț de mulți cercetători la diverse 
congrese și conferințe. Cu toate progresele făcute 
de studiul fundamental asupra structurii anatomice 
implicate în contenția organelor pulvice și a mecani-
smelor de asigurare a continenței urinare la femei, 
etiologia prolapsului genital și a incontinenței urinare 
( IUE) pîna în present au rămas incomplet elucidate 
[1;3;4;6] Traumatismul obstetrical al diafragmei pel-
viene este factorul determinant în evoluția prolapsu-
lui genital și a incontinenței urinare de efort (IUE) 
[3;5;6;7;9] Insufi ciența congenitală a elementlor de 
susținere și fi xare uterului, defi ciențele hormonale, 
vîrsta, bolile cronice, intervențiile chirurgicale, saca-
derea elasticității țesutului conjunctiv și elastic sunt 
factori de risc în etiopotogenia prolapsului genital o 
dovadă a celor menționate fi ind cazuistica prolapsului 
genital la femeile nulipare [3;5;9].

Acestă patologie este depistată la fi ecare a 5-7 
pacientă care se adreseaza medicului ginecolog con-
stituint 47% la femeile tinere [4;8]. Tratamentul pro-
lapsului genital în majoritatea cazurilor este cel chi-
rurgical, selectarea metodei de tratament se face în 
dependență de vîrsta pacientei, gradul de severitate, 
dorința de a-și menține fertilitatea și viața sexuală. 
Pînă în prezent au fost inventate peste 500 de proce-
dee de corecție chirurgicală a prolapsului genital.

Prolapsul genital și incontinența urinară este o 
asociere frecvent întîlnită [3;6;7] .Tratamentul chirur-
gical al incontinenței urinare la pacientele cu prolaps 
genital trebuie efecuat concomitent cu intervențiile de 
corecție chirurgicală a prolapsului. Selectarea proce-
deului chirurgical al incontinenței urinare la paciente-
le cu prolaps este determinate de tipul de incontinență 
[6;7;9] Conform teoriei integrative apariția IUE 
este determinată de modifi cările patogenice care 
apar din diverse cauze, în elasticitatea și dispoziția 
spațială a vaginului, astfel încât apare ca un corolar al 
modifi cărilor de statică pelvică și nu o entitate de sine 
stătătoare [4]. 

Obiective :
1. Studiul cazurilor de prolaps genital prin apli-

carea de procedee vaginale (colporația anterioară și 
colpoperineomiorfi a, operația de la Manchester, hsi-
terectomia vaginală totală cu colporafi e anterioară și 
colpoperineomiorafi e, colporafi a mediană Neugebau-
er Lefort, suspensia transvaginală a bontului vaginal 
la aponevroza drepților abdominali).

2. Efecientă în timp a procedeelor.

Material și metode: Studiul a fost realizat pe un 
eșantion de 1195 paciente cu vîrsta intre 26 și 85 ani, 
spitalizate și operate în secția ginecologie a Instituției 
Medico Sanitare Publice Spitalul Clinic Municipal 
”Sfântul Arhanghel Mihail” între anii 2004 și 2018 cu 
diagnosticul : prolaps genital. Mediul de proviniență: 
urban 910 ( 76%) și rural 285 ( 24%). Din punctul de 
vedere al parității 249 (21%) au fost primipare și 946 
(79%) au avut 2 și mai multe nașteri în antecedente, 
242(20%) paciente de vîrstă fertilă și 953 (80%) de 
vîrstă menopopauzală.

Diagnosticul clinic a fost stabilit în baza 
acuzelor,examenului obiectiv general și ginecologic, 
investigațiilor de laborator și instrumentale speci-
fi ce. Cele mai frecvente acuze au fost: durerea va-
ginală, perineală și lombară, senzația de podabare a 
unei formațiuni prin vagin, observarea și palparea 
acesteia, senzația de presiune și durere abdominală, 
incontentență urinară, creșterea frecvenței micțiunilor, 
senzația de evacuare incompletă a urinei, retenție uri-
nară, discomfort de defecație, constipație.

Clasifi carea prolapsului genital după standartele 
adoptate de Societatea Internaționala de Continența 
1996 [1]. Prolapsul genital gradul II a fost stabilit la 
440 paciente, gradul III la 520 și gradul IV la 235. Se-
lectarea procedeului chirurgical s-a efectuat în confor-
mitate cu vârsta și gradul de severitate a prolapsului. 

Procedeele chirurgicale aplicate: 
1) Colporafi a anterioară și colpoperineomiorfi a 460
2) Operația de la Manchester 500
3) Histerectomia vaginală totală cu colporafi e an-

terioară și colpoperineomiorfi a 155
4) Colporafi a mediană Neugebauer Lefort 42
5) Suspensia transvaginală a bontului vaginal la 

aponevroza drepților abdominali 38
La 390 (32,6%) paciente prolapsul genital a fost 

asociat cu incontentență urinală de efort. Concomitent 
cu corecțiile chirurgicală a prolapsului genital a fost 
efectuat procedee de restabilire a contenenței urina-
le: procedeele Stoeckel și Kelly 148 ; Procedeele de 
supsensie a colului vezical (Pereyra ,Gittes, Raz ș.a.) 
83, procedee de tip ”Sling” pubouretral cu plasă din 
polipropilenă 159.

Pregătirea preoperatorie a avut scopul de evitare 
a complicațiilor intra și postoperatorii. Pacientele au 
fost informate despre rezultatul examinărilor clinice 
și paraclinice, decizia de a fi  operate, intervenția care 
urmează a fi  efectuată, consecințele și complicațiile 
intervenției, semnarea consemțământului pacientelor 
pentru intervenția propusă. Preoperator la pacientele 
în menopauză au fost utilizate supozitoare sau cremă 

3) Total vaginal hysterectomy with anterior colporraphy and colpoperineorrhaphy (n = 155) reponnds in 17 cases, 
reintervention in 9 patients with intervention effi  ciency in 89% ;

4) Median colporraphy after Neugabauer-Lefort (n=42) transvaginal suspension of vaginal dome to right abdomi-
nal aponevrose (n = 38) without relapse of surgical treatment of genital prolapse by application of vaginal procedures 
has shown high effi  ciency.
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vaginală cu estrogeni (supozitoare oestriol, oestrogel 
cremă pentru prepararea vaginului atrofi c timp de 5-6 
săptamâni). S-a efectuat prelucrarea vaginului cu anti-
septice ( soluție furacilină 1/5000 , betadină 10%) sea-
ra și dimineața înainte de intervenție s-a efectuat eva-
cuarea tubului digestiv de materiale fecale, s-au ad-
ministrat remedii sedetative (diazepam 10mg; xanax 
15mg) și desensibilizante(dimidrol 0.01mg).

Toate pacientele au fost operate sub anestezie ge-
nerală. Timpul de desfășurare a intervențiilor de la 
35-90min. Prelungirea duratei operațiilor a fost de-
terminată de o asociere a procedeelor de restabilire a 
continenței la intervențiile de corecție chirurgicală a 
prolapsului ( histerectomie vaginală: totală cu colpo-
rafi e anterioară și colpoperineomiorfi a , operația de la 
Manchester).

Conduita postoperatorie. În toate cazurile după 
intervenția chirurgicală s-au administrat antibiotice 
intramuscular 5zile (cefazolina 1g 2ori pe zi), anal-
getice (sol.morfi nă 1%-1md, intramuscular 2-3 zile , 
soluție analgină 50% 2ml intra muscular 3-4 zile) , 
remedii antitrombotice (fraxiparină 0.3mg , subcuta-
nat 5 zile sau clexan 0.4mg subcutanat 5 zile, aspirină 
0.325mg 1 tabletă 2 ori pe zi – 10 zile), gimnastică 
curativă cu ridicarea din pat în 24 ore de la intervenție, 
tratament local cu antiseptice. Sondă vezicală Folley 
nr 18-20 după Scharier pentru 72 ore. Firele de pe te-
gumentul perineal au fost extrase în a șasea zi a peri-
oadei postoperatorii.

Complicațiile postoperatorii: cea mai frecventă 
complicație a fost tulburările de micțiune, înregistrate 
la 84 paciente. Reinstalarea repetată de catetere la 36 
paciente. În 5 cazuri a fost necesară secționarea fi xului 
de fi xare al ”Slingului” dupa 14 zile, reinstalându-se 
micțiunile. La 6 paciente după histerectomia vagina-
lă totală au fost înregistrate hematoame subvezicale, 
care s-au drenat prin vagin, hemoragii vaginale la 10 
paciente, rezolvate prin aplicarea de suturi pe mucoa-
sa vaginală. 

Rezultatele și discuții: Pacientele au fost exami-
nate în cadrul controalelor la o lună, 3 luni, 6 luni , 1 
an , 2 ani și 3 ani după intervenție.

La 3ani după operație au fost examinate 873 (73%) 
paciente. 

1) Pacientele cu gradul II de prolaps genital, 
metoda de tratament colporafi a anterioara cu colpo-
perineomiorfi e (n=460) au fost înregistrate recidive la 
37 paciente; gradul I de prolaps, reintervenții nu au 
necesitat, efi ciența procedeului 92%.

2) Pacientele cu gradul III de prolaps genital me-
toda de tratament operația de la Manchester (n=500), 
recidive de prolaps la 60(12%) paciente, reintervenții 
în 15 cazuri, efi ciența 88%.

3) Paciente cu prolaps genital gradul IV (n=235), 
metoda de tratament histerctomie vaginală totală, cu 
colporafi e anterioară și colpoperineomiorfi a (n=155). 
Recidive la 17 paciente, reintervenții în 9 cazuri ( her-
nie de Douglas ) efi ciența procedeului 89%.

4) Colporafi a mediană dupa Neugebauer Lafort 
( n= 42 ) și suspensia transvaginală a bontului vaginal 
la aponevroza drepților abdominali (n=38) fără recidi-
ve de prolaps.

Concluzii:
1) Estimarea rezultatelor tratamentului chirur-

gical a prolapsului genital prin aplicarea de procedee 
vaginale a demonstrat o efi ciență înaltă

2) Selectarea corectă a pacientelor și aplica-
rea metodei de tratament în dependență de gradul de 
severitate, au permis obținerea de rezultate bune și 
complicații minime. 
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THE IMPACT OF MATERIAL HIPOTIROIDY ON TASKS AND BIRTH

The diseases of thyroid gland associated with hypothyroidism are most commonly met in pregnant women and vary 
between 2,5 and 11%. The hypothuroidism of autoimmune origin (diagnosed preconceptively) is the most common 
cause of primary hypothyroidism in pregnant women in the study 83% (34), p<0,0001, the hormonal function of the 
thyroid gland of whom shows low hormonal status with subclinical evolution of autoimmune thyroiditis. 

Premature birth, spontaneous abortion, anemia are complications of pregnancy and dynamic dystocia (primary/
secondary), hypotonic haemorrhages are frequent labor complications  and postpartum complications in hypothyroid 
pregnant women in the research group, p<0,05. 

Рฯั่ึฯ

ВЛИЯНИЕ ГИПОТИРЕОЗА НА БЕРЕМЕННОСТЬ И РОДЫ. 

Гипотиреоз – наиболее частое заболевание щитовидной железы во время беременности, встречающееся 
у 2,5-11% пациенток. Аутоиммунный тиреоидит (до беременности) явился наиболее частой причиной пер-
вичного гипотиреоза у беременных женщин, включённых в исследование – 83% (34), р<0,0001. На аутоиммун-
ный тиреоидит субклинического течения указывает низкий гормональный статус щитовидной железы (fT4 – 
13,76±1,34 пмоль/л; anti-TPO – 86,47±30,05 МЕ/мл). Осложнениями во время беременности явились: преждев-
ременные роды, спонтанные аборты, анемия, первичная/вторичная динамические дистоции, гипотонические 
кровотечения – наиболее частые осложнения родов и послеродового периода у пациенток с гипотиреозом из 
основной группы, р<0,05. 

© Liliana Profi re 

Cuvinte cheie: sarcină, hipotiroidie, defi cienţă de 
iod, tiroidită autoimună 

Actualitatea problemei. Maladiile glandei tiroide 
ramân o problemă majoră a sănătăţii în toată lumea. 
În prezent, în Republica Moldova, maladiile glan-
dei tiroide se plasează pe locul 2 ca frecvenţă printre 
afecţiunile endocrine, cedând doar diabetului zaharat. 
Dintre patologiile glandei tiroide, cele asociate cu hi-
potiroidism sunt cel mai frecvent întălnite la gravide, 
şi variază între 2,5 şi 11% [1;3]. Frecvenţa înaltă a hi-
potiroidismului este determinată la gravidele care pro-
vin din zone geografi ce cu defi cienţă de I2 şi carenţă a 
aportului de I2 în organism prin alte mijloace (produse 
alimentare, suplimente de I2) şi de cauză autoimună 
(40%) la gravidele cu aport sufi cient de I2.

Până la debutul funcţionării autonome a glandei 
tiroide, dezvoltarea fătului este dependentă de tran-
sferul placentar al hormonilor tiroidieni materni, care 
asigură şi susţin dezvoltarea sistemului nervos şi a al-
tor sisteme de organe ale embrionului în perioada de 
embriogeneză. Prin urmare, hipotiroidismul matern 
din termenul precoce de gestaţie determină scăderea 
disponibilităţii hormonilor tiroidieni la etapa iniţială 
de dezvoltare a creierului fetal, fapt ce se asociază 
cu creşterea ratei avorturilor spontane, decesul fetal, 

dezvoltarea neuropsihică defectuoasă a fătului, cu 
malformaţii congenitale şi cu creşterea mortalităţii 
perinatale.

Scopul studiului: determinarea complicaţiilor în 
sarcină, naştere şi perioada post-partum în hipotiroi-
die maternă.

Material şi metode: Studiul prezent s-a efectuat 
timp de 2 ani (01.01.2016-31.12.2017); este un studiu 
analitic, tip caz-control. Cercetarea s-a efectuat pe un 
lot constituit din 82 de gravide cu hipotiroidism pre-
existent şi curent în sarcină, internate în IMSP MM 
nr.2, Chişinău. 

Criterii de includere a pacientelor în studiu: 
- diagnostic clinic de hipotiroidie stabilit de me-

dicul endocrinolog, medicul de familie, obstetrician-
ginecolog; 

- profi l hormonal al glandei tiroide (hormon stimu-
lator al tiroidei (HST), fracţia liberă a tiroxinei (fT4) , 
anticorpi tireoperoxidază (anti-TPO);

- gravidele internate cel puţin o dată în secţia te-
rapia sarcinii, care au născut ulterior în cadrul acestor 
instituţii medicale. 

Pentru realizarea studiului a fost elaborat un ches-
tionar ce a inclus parametrii clinici, paraclinici şi in-
strumentale de diagnostic (anamneza obstetricală şi 
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ginecologică; teste biochimice ale funcţiei hormonale 
a glandei tiroide – HST, fT4, anti-TPO; anamneza ob-
stetricală curentă (evoluţia sarcinii şi naşterii, starea 
nou-născutului).

Calculul volumului eşantionului din studiu s-a 
efectuat reieşind din rata complicaţiilor materne şi fe-
tale (în conformitate cu datele literaturii de specialita-
te) în hipotiroidismul matern, ce constituie 15%, prin 
aplicarea formulei într-un studiu caz-control:

(1)

unde:
Po - proporţia complicaţiilor în timpul sarcinii şi 

naşterii la gravidele cu hipotiroidie (în conformitate 
cu datele bibliografi ce, P0=0.15).

P1 - proporţia complicaţiilor în timpul sarcinii şi 
naşterii la gravidele cu hipotiroidie în lotul de cerce-
tare, apreciată prin următoarea formula: P1 = P0RP / 
[1 + P0(RP - 1)], unde RP se specifi că de cercetător şi 
este egal cu 3. 

P1 = P0RP / [1 + P0(RP - 1)] = 0.35   (2)
P = (P0 + P1)/2=0.25     (3)
Zα – valoare tabelară, când „α” – pragul de semni-

fi caţie este de 5%, atunci coefi cientul Zα =1.96
Zβ – valoare tabelară, când „β” – puterea statisti-

că a comparaţiei este de 80.0, atunci coefi cientul Zβ 
= 0.84

f - proporţia subiecţilor care pot să abandoneze 
studiul din motive diferite 

q=1/(1-f),f=1,0% (0,1).    (4)

După introducerea valorilor în formula de calcul 
a volumului eşantionului, lotul de cercetare obţinut a 
constituit 41 paciente:

(5)

Lotul general de studiu a fost constituit din 82 gra-
vide, divizate în două subloturi:

- lotul I (de cercetare), 41 gravide cu hipotiroidie 
primară diagnosticată pănă la sarcină şi care urmau 
tratament de substituţie cu levotiroxină;

- lotul II (de control), 41 gravide cu funcţie norma-
lă a glandei tiroide. 

Pentru crearea şi administrarea bazelor de date a 
fost utilizat programul Excel 2010, iar pentru calcula-
rea datelor statistice - programul MEDCALC. 

Rezultate şi discuţii. Pacientele din studiu au avut 
vârsta cuprinsă între 18 şi 35 de ani. În conformitate 
cu diagnosticul clinic stabilit (în baza testelor hormo-
nale ale glandei tiroide - HST, fT4 şi anti-TPO) până 
la concepţie, 41 gravide din lotul de cercetare au fost 
diagnosticate cu hipotiroidie primară şi urmau trata-
ment de substituţie hormonală tiroidiană cu levotiro-
xină (tab.1). Alte 41 gravide incluse în lotul de control 
aveau funcţie normală a glandei tiroide (tab.1). Dintre 
gravidele lotului de cercetare - 92,68% (38) au fost 
diagnosticate cu hipotiroidism subclinic şi 7,32% (3) 
cu hipotiroidism manifest (tab.1). În urma testării an-
ticorpilor tireoperoxidază (anti-TPO), a fost determi-
nat hipotiroidismul de origine autoimună la gravidele 
lotului de cercetare (cu hipotiroidie), anti-TPO fi ind 
marcaţi pozitivi la 82,9% (34) din ele, (p<0,0001). 

n=   
 1    

×
 2(Zα + Zβ) x P(1-P)

 (1-f)             (P0 - P1)
2

n=
      1    

× 
2(1.96+0.84)2 x 0.25 x 0.75 

=41
(1-0.1)            (0.15 - 0.35)2

Tabelul 1. 
Rezultatele testelor funcţionale ale glandei tiroide (până la concepţie) la gravidele din studiu

Parametri biochimici ai funcţiei glandei 
tiroide

Lotul de cercetare (n=41)
 Lotul de control (n=41) Hipotiroidism 

subclinic (n=38)
Hipotiroidism 
manifest (n=3) 

HST μUI/mL 5,43±1,21 6,89±0,37 0,74±0,42
fT4 pmol/L 13,76±1,34 4,8±0.33 14,75±1,95
anti-TPO UI/ml 86,47±30.05 91,66±10,44 -

Notă: valori normale HST = 0,35-4,1 μUI/mL; valori normale fT4 = 9,63-17 pmol/L; valori normale anti TPO - <34 UI/ml

Analiza datelor din chestionar ce se referă la an-
tecedentele obstetricale şi ginecologice a evidenţiat 
o anamneză complicată la gravidele cu hipotiroidie 
(p<0,0001): infertilitate primară, avort spontan, 
naştere prematură, mortalitate antenatală a fătului 
(fi gura 1).

În scopul realizării studiului a fost analizată şi 
anamneza evoluţiei sarcinii, naşterii, perioadei post-
partum la gravidele din studiu, inclusiv a adaosului 
masei ponderale a gravidei, tensiunii arteriale, para-
metrilor de laborator – analiza generală a sângelui (Hb, 
eritrocite, hematocrit). Astfel, la gravidele din lotul de 
cercetare s-a constatat mai frecvent anemie feriprivă 
24,39% (10), adaos ponderal patologic – 24,39% (10), 

Figura 1. Repartizarea gravidelor în funcţie 
de anamneza ginecologică şi obstetricală

Notă: IP–infertilitate primară, AS–avort spontan, 
NP–naştere prematură, MA–mortalitate antenatală a fătului.
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hipertensiune arterială gestaţională 21,95% (9), diabet 
gestaţional, pericol de întrerupere a sarcinii în diferite 
termene de gestaţie 9,76% (4) (fi gura 2). În conformi-
tate cu datele literaturii de specialitate, anemia este o 
consecinţă frecvent întălnită la gravidele cu hipotiro-
idie (40%). Este cunoscut faptul, că hormonii tiroidi-
eni stimulează secreţia de eritropoietină, responsabilă 
de controlul sintezei eritrocitelor, iar hipotiroxinemia 
conduce la anemie. Rezultatele studiului nostru nu 
sunt semnifi cative statistic (OR=1,88; CI95%=0,61-
5,77; p=0,26) în ceea ce priveşte frecvenţa anemiei 
feriprive în lotul de cercetare, deoarece toate gravi-
dele acestui lot se afl au de o perioadă îndelungată la 
THS cu levotiroxină.

Existenţa unei conexiuni a hipotiroidismului cu 
obezitatea şi cu adaosul ponderal patologic în timpul 
sarcinii este descrisă în literatura de specialitate [9], 
ceea ce nu am constat noi în cadrul studiului realizat 
(OR=1,88; CI95%=0,61-5,77; p=0,26). 

În ceea ce priveşte incidenţa sporită a hipertensiu-
nii gestaţionale la gravidele cu hipotiroidism [2;5;6], 
ea nu s-a confi rmat statistic în studiul nostru, fi ind va-
labilă aceiaşi explicaţie, precum că majoritatea gravi-
delor din studiu au fost diagnosticate cu hipotiroidism 
subclinic şi urmau THS cu levotiroxină. 

În scopul determinării evoluţiei naşterii la gravide-
le cu hipotiroidism din studiu am supus analizei ter-
menul gestaţional la momentul declanşării travaliului, 
modalitatea realizării naşterii şi complicaţiile apărute 
pe parcursul travaliului. Astfel, 24,4% (10) din gra-
videle cu hipotiroidie au născut prematur (35±2 s.a.), 
hipotiroidismul matern constituind un factor de risc 
de naştere prematură (OR=4,08; CI 95%=1,03-1,61; 
p<0,05). Potrivit unei noi cercetări prezentată în 2016 
la reuniunea anuală a Asociaţiei Americane a glandei 
tiroide, gravidele cu hipotiroidism subclinic au rata 
naşterii premature de peste 50% versus gravidele cu 
funcţie normală a tiroidei [1;8].

Evoluţia sarcinii %

Figura 2. Reprezentarea grafi că a complicaţiilor sarcinii la gravidele din studiu
Notă: IAS – iminenţă de avort spontan, DZ – diabet zaharat, HG – hipertensiune gestaţională.
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Realizarea naşterii prin operaţie cezariană a fost mai 
frecventă în grupul lotului de cercetare – 39,0% (16), 
p>0,05. Indicaţii pentru operaţia cezariană la gravidele 
cu hipotiroidie au fost distocia de dinamică primară şi 
secundară – 68,8% (11), cu/fără stimulare cu oxitocină, 
preeclampsia – 12.5% (2), suferinţă fetală – 18.8% (3). 

De menţionat că naşteri posttermen pe cale vagina-
lă în lotul de cercetare nu s-au determinat, fapt expli-
cat prin aplicarea măsurilor tempestive de maturizare 
a colului uterin (după 41 s.a.) cu declanşare ulterioară 
a travaliului cu misoprostol (conform protocoalelor 
instituţionale) la 53% (16).

În post-partum am analizat volumul pierderii de 
sânge în perioada de lăuzie imediată (tab.2)

Astfel, conform rezultatelor indicate în tabelul 3, 
hemoragia post-partum în volum de 501-1000 ml s-a 
constatat la 11 lăuze (26.8%). În conformitate cu re-
zultatele obţinute, hipotiroidia este un factor de risc 
în apariţia hemoragiei în post-partum (OR=3,39; CI 
95%= 0,97-1,17; p<0,05). 

Tabelul 2. 
Volumul pierderii de sânge la lăuzele din studiu 

Volumul 
pierderilor de 

sânge (ml)

Lot de cercetare Lot de control

N=41 % N=41 %

≤500 30 73.17 37 90.24
501-1000 11 26.83 4 9.76
>1000 0 0 0 0

Hipotiroidismul poate cauza hipotonie şi hipocon-
tractilitate prin dereglarea transmiterii infl uxului ner-
vos; dereglări hidroelectrolitice, ce vor cauza afecta-
rea interacţiunii dintre actină şi miozină cu ulterioară 
disfuncţie miometrială: scade K şi Mg intracelular, ca 
urmare a acidozei metabolice şi astfel contracţia este 
îngreuiată; scade Ca şi se perturbă echilibrul lui cu P, 
bicarbonatul şi ionii de H; pe de altă parte, acidoza 
metabolică modifi că şi distribuţia extracelulară a Na, 
Ca, Mg şi K, infl uenţând astfel negativ contractilitatea 
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prin scăderea potenţialului de membrană, care duce la 
o contracţie insufi cientă [1;7; 8].

Concluzii
1.Hipotiroidia de origine autoimună (diagnosticată 

preconcepţional) este cea mai frecventă cauză a hipo-
tiroidiei primare la gravidele din studiu – 83% (34), p 
< 0,0001.

2. Funcţia hormonală a glandei tiroide la gravi-
dele din studiu este determinată de statutul hormonal 
redus cu evoluţia subclinică a troiditei autoimune 
(fT4 - 13,76±1,34 pmol/L; anti-TPO - 86,47±30,05 
UI/ml).

3. Cele mai frecvente complicaţii ale sarcinii la 
gravidele din lotul de cercetare sunt naşterea prematu-
ră (19,5%; CI 95%=0,75-1,25; p<0,05), avortul spon-
tan (17,1%; CI 95%=0,96-7,032; p<0,05), anemia.

4. Distociile de dinamică primară/secundară, he-
moragiile hipotonice sunt complicaţiile cele mai frec-
vente ale travaliului şi perioadei post-partum la gravi-
dele cu hipotiroidie, p<0,05.
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CHRONIC PELVIC PAIN IN WOMEN: DIAGNOSTIC AND THERAPEUTIC CONSIDERATIONS

Key words: chronic pelvic pain, antioxidant terapeutic complex
Chronic pelvic pain presents a global problem that aff ects women of all ages. Women with chronic pelvic pain report 

a lower quality of life with high rates of functional impairment, psychosocial stress and sexual dysfunction. Purpose of 
the research: Estimate immediate clinical and paraclinical outcomes up to 5 years in patients with chronic pelvic algal 
genitalia to establish the effi  cacy of medical conduct by the alternative method. 

Materials and methods: to achieve the aim of the proposed study, we analyzed 232 women with the diagnosis of 
„Gynecological pelvic pain” divided into 2 groups: the basic group (A) - 118 patients with chronic pelvic pain with 
the paracervical application of an antioxidant complex, proposed by the author; control group (B) - 115 patients with 
classical treatment of this pain syndrome. 

Results: After the diff erential treatment in the baseline group, we had 97,5 ± 1,4% cases of pain disappearance, while 
in the control group the pain disappeared only at 17,4 ± 3,5% (p <0.01). The total disappearance of discomfort is recor-
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Introducere: algiile pelvine cronice (APC) prezin-
tă o problemă la nivel mondial, care afectează femeile 
la toate vârstele [1]. Pentru femeile în vârsta reproduc-
tivă acest indice variază între 14,7-24,0 % [2]. Practic, 
conform datelor mai multor autori, fi ecare a 7-a femeie, 
cel puţin o singură dată în timpul vieţii au experienţa 
algiilor pelvine cronice de origine ginecologică [3].

Femeile cu dureri pelvine cronice raportează o ca-
litate mai scăzută a vieţii cu rate ridicate de insufi cien-
ţă funcţională, stres psiho-social şi disfuncţie sexuală. 
Ele descriu adesea durerile lor cronice ca şi copleşi-
toare şi chinuitoare [4]. La aceste femei sunt adesea 
prescrise preparate analgezice inadecvate, cum ar fi  
opioide, care nu tratează cauza de bază şi pot fi  asoci-
ate cu efecte adverse [5]. Există şi costuri economice 
considerabile asociate cu durerile pelvine cronice, atât 
pentru pacient cât şi pentru societate şi întreg sistemul 
de sănătate [6].

Totodată managementul algiilor pelvine cronice con-
stituie o provocare majoră pentru clinician, şi una dintre 
principalele probleme este că există o mare varietate de 
defi niţii şi diferite interpretări ale acestui sindrom algic. 
Însă, durerea cronică pelvină, defi nită de OMS [7], ca o 
durere nonciclică, care durează mai mult de 6 luni, poate 
duce la scăderea performanţelor fi zice şi diminuarea ca-
lităţii vieţii la femei, ajungând la invaliditate [8].

Cercetările multidisciplinare în privinţa diagnosti-
cului, tratamentului mai bun şi îngrijirilor femeilor cu 
durere pelvină cronică rămân incomplete [9]. Testele 
de laborator pot exclude infecţia, iar examenul ultra-
sonografi c şi laparoscopia nu oferă răspuns clar paci-
entei referitor la intensitatea durerii, datorită neidenti-
fi cării patologiei [10].

S-a constatat că tratamentul clasic acceptat actu-
almente este incomplet şi contribuie la cronicizarea 
afecţiunii. Mai mult ca atât, s-a determinat apariţia 
(chiar la cele mai efi ciente şi noi remedii) formelor re-
zistente de agenţi infecţioşi. În prezent se atrage aten-
ţia şi la alte metode alternative, care ar contribui la 
ameliorarea rezultatelor tratamentului algiilor pelvine 
cronice de origine ginecologică.

Scopul cercetării: estimarea rezultatelor clini-
co-paraclinice imediate şi la distanţă până la 5 ani la 
pacientele cu algii pelvine cronice de origine genitală 
pentru a stabili efi cacitatea conduitei medicale prin 
metoda alternativă.

Material şi metode: la prima etapă, dintr-un nu-
măr de 7123 ginecopate, internate în secţia de gineco-
logie, prin metode clinice şi paraclinice la 395 (5,6%) 
femei s-a stabilit diagnosticul de „Algii pelvine de 
origine ginecologică”. Următoarea etapă a fost deter-
minarea loturilor de cercetare (studiul fi ind prospec-
tiv, randomizat simplu-orb): prin formula respectivă, 
criteriile de includere şi excludere şi acordul informat 
al pacientei. În lotul de bază (A) au fost incluse 118 
ginecopate cu algii pelvine cronice, rezistente la tra-
tamentul clasic, cu aplicarea paracervical a unui com-
plex antioxidant, propus de autor. În lotul de compara-
ţie (B) – 115 ginecopate cu tratament clasic al acestui 
sindrom algic.

În baza unui „Chestionar”, care a inclus 13 com-
partimente ce conţineau 104 întrebări s-a realizat ana-
liza comparativă în ambele loturi de studiu: indicilor 
socio-demografi ci, anamnezei somatice şi obstetrico-
ginecologice, evoluţiei tabloului clinico-paraclinic al 
algiilor pelvine până la tratamentul diferenţiat.

ded in 83,9 ± 2.9% case,. In the baseline group, the symptoms of infl ammation disappear in 96,6 ± 1,7% cases, and the 
total disappearance of discomfort is recorded in 83,9 ± 2,9% cases, while in the comparison group they disappear only in 
16.5 ± 3,4% and 7,0 ± 2,4% of cases concomitantly (p <0.001). More than 7 days after the treatment, the average level 
of antioxidants in the baseline group is signifi cantly higher, while in the comparison group it remains at the initial level.

Рฯั่ึฯ

ХРОНИЧЕСКИЕ ТАЗОВЫЕ БОЛИ У ЖЕНЩИН: ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ И ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ РАССУЖДЕНИЯ

Ключевые слава: хроническая тазовая боль у женщин, антиоксидантный терапевтический комплекс
Хроническая боль органов малого таза представляет собой глобальную проблему, которая затрагивает 

женщин всех возрастов. Женщины с хронической тазовой болью сообщают о более низком качестве жизни с 
высокими показателями функционального нарушения, психосоциального стресса и сексуальной дисфункциию. 

Цель исследования: Оценить непосредственные клинические и параклинические исходы до 5 лет у пациен-
тов с хроническими болями органов малого таза, чтобы установить эффективность медицинского поведения 
по альтернативному методу. 

Материалы и методы: В исследование были включены 232 женщины с диагнозом «тазовые боли гинеко-
логического происхождения», разделенные на две группы: основная группа (А) - 118 женщин с хроническими 
тазовыми болями с парацервикальном применении комплекса антиоксидант, предложенный автором; сравни-
тельная группа (B) - 115 женщин с классическим лечением этого болевого синдрома. 

Выводы: Предложенный метод лечения комплексом локального применения препаратов с антиоксидант-
ным действием позволяет снизить уровень гинекологической заболеваемости, при синдроме хронических та-
зовых болей.
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Metoda de tratament constă în infi ltraţia pericer-
vicală a complexului antioxidant, care conţine sub-
stanţe anestezice, antialgice, antiifl amatoare şi neuro-
trofi ce preantioxidante: -lidocaină (xilină) 1%-10ml, 
dexametazonă 8mg-2ml,vitamina B1(tiamina) 5%-
2ml, vitamina B6 (piridoxina) 5%-5ml, corespunzător 
orelor 12, 3, 6, 9, foarte lent timp de 3-5 minute pe 
parcurs de 7 zile [11].

Efi cacitatea clinică a tratamentului propus con-
comitent s-a estimat prin aprecierea nivelului anti-
oxidanţilor în organismul ginecopatelor în dinamică 
peste 7 zile, 1 lună, 3 luni, 1 an şi până la 5 ani până 
şi după tratament şi la femeile practic sănătoase,prin 
metoda spectroscopiei „Raman”[12]. Analiza da-
telor obţinute s-a realizat, utilizând programul EX-
CEL (Microsoft) şi SPSS 22 cu ajutorul funcţiilor şi 
modulelor acestor programe. Compararea statistică 
s-a efectuat prin evaluarea criteriului de semnifi caţie 
statistică (P) pentru 95% de veridicitate a rezultate-
lor obţinute.

Rezultate şi discuţii: prin analiza indicatorilor so-
cio-demografi ci a ginecopatelor cu algii pelvine cro-
nice în loturile studiate (tab. 1) s-a stabilit că: la 2/3 
din ginecopate, fenomenul algiilor pelvine coincide 
cu vârsta de 18-35 ani, ceea ce demonstrează că ma-
joritatea ginecopatelor se afl ă la o vârstă reproductivă 
timpurie, optimă pentru sarcină şi naştere, sunt apte 
de muncă şi creativitate. În ambele loturi femeile mai 
des aveau studii medii (86,4±3,1 şi 71,3±4,2% cazuri, 
corespunzător). Din cele angajate în câmpul muncii, 
în 64,7±5,8% cazuri în lotul de bază şi în 68,9±5,9% 
în lotul de comparaţie (p>0,05) erau angajate în câm-
pul muncii, lucrul fi ind legat la fi ecare a 3-6 femeie cu 
condiţii nocive, iar fi ecare a 2 pacientă fi ind fumătoare 
înrăită.

Tabelul 1. 
Indicatorii socio-demografi ci a ginecopatelor cu algii 

pelvine cronice în loturile studiate (%)

Indice
Lotul de 

bază
n=118

Lotul de 
comparaţie

n=115
p

vârsta medie, ani 36,2±4,4 33,0±4,4 >0,05
15-49 ani 80,5±3,6 93,9±2,2 <0,01
18-35 ani 67,4±4,3 51,9±4,6 <0,05
studii medii 86,4±3,1 71,3±4,2 <0,05
muncitoare 64,7±5,8 68,9±5,9 >0,05
condiţii de muncă 
nocive

12,7±2,2 33,0±4,4 <0,01

casnice 78,0±6,0 81,5±5,3 >0,05
deţinătoare a 
deprinderilor nocive 
(fumatul)

42,4±4,5 45,2±4,6 >0,05

În 78,0±6,0% cazuri în lotul de bază şi în 
81,5±5,3% cazuri în lotul de comparaţie (p>0,05) gi-
necopatele neangajate în lucru erau casnice. 

La majoritatea pacientelor menarha s-a insta-
lat la vârsta de 12-14 ani (71,2±3,7 şi 61,7±4,5% 
cazuri,corespunzător, p>0,05), însă la fi ecare a 2-a pa-
cientă menstruaţiile erau abundente.

Atrage atenţia, că în lotul de bază ginecopatele au 
început viaţă sexuală până la 18 ani de 2 ori mai frec-
vent şi au avut de 4 ori mai des naşteri multiple (≥3), 
pe când în lotul de comparaţie – de 3 ori mai des au 
avut 3 şi mai mulţi parteneri sexuali. 

În 39,4±4,4% cazuri din lotul de bază şi în 
37,4±4,5% cazuri din lotul de comparaţie la gineco-
pate s-a constatat prezenţa patologiei extragenitale, 
iar în ambele loturi pe primele poziţii fi ind anemia şi 
afecţiunile sistemului renal. Iar la fi ecare a 3-a pacien-
tă în anamneză a fost stabilită carie dentară ca şi focar 
de infecţie cronică.

Tabelul 2. 
Funcţia reproductivă a ginecopatelor

 în loturile studiate

Indice
Lotul de 

bază
n=118

Lotul de 
comparaţie

n=115
P

Vârsta instalării 
menarhei, ani
10-11
12-14
>14

21,2±3,8
71,2±3,7
1,7±1,1

19,1±3,9
61,7±4,5
1,7±1,2

>0,05
>0,05
>0,05

Volumul sângerării, 
abundent

47,5±4,6 45,2±4,6 >0,05

au început viaţa 
sexuală până la 18 ani

58,5±4,5 31,3±4,3 <0,01

A avut 3 şi > 
parteneri sexuali

14,4±3,2 42,6±1,7 <0,001

au avut 3 şi > naşteri 28,0±4,1 7,0±2,4 <0,01
Au avut 3 şi > avorturi 17,3±5,2 19,1±6,0 >0,05

Toate pacientele până la tratament indicau prezen-
ţa sindromului algic, fi ind de gradul II în 83,9±3,8% 
cazuri din lotul de comparaţie (p>0,05). În 2/3 cazuri 
în ambele loturi momentul apariţiei durerii era rapor-
tat cu epizodul obstetrico-ginecologic, cauza majoră 
fi ind infl amaţia genitală cronică (100,0% şi 92,6 ± 
2,4%,concomitent, p>0,05), iar la fi ecare a 3-a paci-
entă apariţia durerii era asociată cu alte circumstanţe, 
mai des-şocul psihoemoţional pe fon de confl icte la 
serviciu sau în familie, sau era însoţită de altă simto-
matologie, pe prim plan evidenţiindu-se tulburările 
de somn. 

După tratamentul efectuat diferenţiat în lotul de 
bază contatăm în 97,5±1,4% cazuri dispariţia durerii, 
iar în lotul de comparaţie durerea dispare numai la 
17,4±3,5% dintre paciente (p<0,01), mai mult ca atât 
la fi ecare a 2-a pacientă din acest lot durerea persis-
tă, iar la fi ecare a 3-a pacientă se constată recidivarea 
durerii.
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antioxidant, propus de autor 

 Lotul de comparaţie, 
n=115, pacientele cu 
aplicarea tratamentului 
clasic 

            

Analiza comparativă a indicilor socio-demografici, a anamnezei 
somatice și ginecologice, evoluţiei tabloului clinico-paraclinic a 
pacientelor până la tratament 

                                      

Eficacitatea clinico-paraclinică a tratamentului 
diferențiat aplicat 

                                                         

    

 

 

 

 

 

 

Stabilirea diagnosticului„Algii pelvine cronice de origine ginecologică”(APC) din 7123 
ginecopate, internate în secția ginecologie 

Determinarea loturilor de cercetare a pacientelor cu APC prin formule respective și 
criteriilor de includere și excludere în studiu 

Estimarea în dinamică a nivelului antioxidanților în organismul pacientelor peste 7 
zile 1 lună, 3 luni, 1 an, până la 5 ani după tratament și la ginecopatele practic 
sănătoase, apreciate prin metoda spectroscopiei „Raman” 

                Concluzii 

              Recomandări practice 

Fig. 1. Designul studiului

În lotul de bază la 96,6±1,7% dintre cazuri dis-
par simptomele de infl amaţie, şi în 83,9±2,9% ca-
zuri se înregistrează dispariţia totală a disconfor-
tului, iar în lotul de comparaţie aceste fenomene 
dispar numai în 16,5±3,4 % şi respectiv 7,0±2,4 % 
cazuri (p<0,001).

De menţionat, că în lotul de bază, nici o pacientă 
nu a fost reinternată mai mult de 3 ori pe parcursul a 5 
ani de supraveghere, totodată în lotul de comparaţie în 
această perioadă s-au reinternat de 4 ori – 34,8±4,4%, 
5 ori – 39,1±4,5% şi 6 ori – 13,9±3,2% paciente. 

Din tabelul 4 reiese că, după aplicarea tratamen-
tului propus se ameliorează evident simptomele psi-
hologice la pacientele cu algii pelviene cronice. Dacă 
până la tratament manifestarea simptomelor fi zice şi 
psihologice la pacientele din ambele loturi erau iden-
tice, după tratament în lotul de bază aceste simptome 
se reduc veridic: tulburările de somn şi mai evidenţiat 
transpiraţiile abundente (15,3±3,3% şi 5,9±2,2%) în 
comparaţie cu lotul de paciente ce au urmat tratamen-

Tabelul 3. 
Efi cacitatea clinică a tratamentului pacientelor 

cu algii pelvine cronice de cauză genitală 
prin diferite metode (%)

Indice
 Lotul de 

bază
N=118

Lotul de 
comparaţie

n=115
P

Durerea
Dispariţia 97,5±1,4 17,4±3,5 <0,001
Persistenţa 2,5±1,4 44,3±4,6 <0,001
Intensifi carea - 12,2±2,9 -
Recidivă - 26,1±4,1 -
Infl amaţia
Dispariţia 96,6±1,7 16,5±3,4 <0,001
Reducerea 2,5±1,4 64,4±4,5 <0,001
Disconfortul
Dispariţia totală 83,9±2,9 7,0±2,4 <0,01
Reducerea 15,3±3,3 81,7±3,6 <0,001
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Tabelul 4. 
Simptome fi zice şi psihologice ale stresului la pacientele cu algii pelvine cronice până şi după tratament (%)

Simptome 
Lotul de bază N=118 Lotul de comparaţie N=115 P₁(1-2)P₂(3-4)P₃(1-3)P₄(2-4)Până la tratament După tratament Până la tratament După tratament

Fizice:
Tulburări de somn 67,8±4,3 15,3±3,3 66,1±4,4 25,2±4,0 P₁<0,001P₂<0,001P₃>0,05P₄<0,05
Transpiraţii abunente 30,5±4,2 5,9±2,2 36,5±4,5 33,9±4,4 P₁<0,001P₂>0,05P₃>0,05P₄<0,001
Psihologice:
Depresie 41,5±4,5 14,4±3,2 44,1±4,6 27,0±5,1 P₁<0,001P₂<0,01P₃>0,05P₄<0,05
Anxietate 18,6±3,6 7,6±2,4 27,8±4,2 22,6±3,9 P₁<0,005P₂>0,05P₃>0,05P₄<0,01

Însă, observăm că deja peste 7 zile după tratamen-
tul aplicat, în lotul de bază nivelul mediu de antioxi-
danţi este semnifi cativ în creştere, pe când în lotul de 
comparaţie rămâne la nivelul iniţial (19589,0±893,2 

şi 15090±845,1 unităţi convenţionale, concomitent, 
p<0,01), iar la 10,2±2,8% paciente din lotul de bază, 
nivelul antioxidanţilor deja atinge media admisă ca 
sufi cientă.

Tabelul 5. 
Dinamica nivelului de antioxidanţi la pacientele cu algii pelvine cronice 

în dependenţă de metoda de tratament aplicat

 

Până la tratament După tratament

Lotul 
de bază 

(A)
n=118

Lotul de 
compa-
raţie (B) 
n=115

7 zile 1 lună 3 luni 1 an 5 ani

A B A B A B A B A B

Mediu,
abs

17737,3
±885,1

15026,1
±844,3

19589,0
±893,2

15090,0
±845,1

24406,8
±981,5

16461,5
±835,4

31228,8
±1136,5

19115,4
±848,4

37872,8
±1348,7

20620,0
±914,6

4100,0
±1651,8

18078,3
±914,1

P>0,05 P<0,01 P<0,01 P<0,001 P<0,001 P<0,01
19000
şi mai 

mult, %

73,7
±4,1

90,4
±2,7

64,4
±4,4

86,0
±3,2

25,4
±4,0

80,8
±3,6

1,7
±1,2

46,1
±4,6

-
43,5
±4,9

2,5
±1,3

70,4
±4,3

P<0,01 P<0,01 P<0,01 P<0,01 P<0,001
30000-

39000,%
5,1

±2,0
-

10,2
±2,8

-
20,4
±3,7

-
57,6
±4,1

-
43,2
±4,5

-
33,1
± 4,3

40000-
49000,%

- - - - - - 5,1±2,0 - 44,9±4,6 2,6±1,4 61,9±3,8 0,9±0,8
P<0,01 P<0,001

tul clasic (25,2±4,0% şi 33,9±4,4% cazuri respectiv 
p<0,005 şi p<0,001). Simptomele psihologice, pre-
cum depresia şi anxietatea, se evidenţiază mai rar în 
lotul de bază decât în lotul de comparaţie (14,4±3,2% 
şi 27,0±5,1%, respectiv, p<0,05; 7,6±2,4% şi 
22,6±3,9%, respectiv, p<0,01). 

Din datele prezente în tabelul 5 s-a constatat că ni-

velul mediu de antioxidanţi la 73,7±4,1% paciente din 
lotul de bază şi la 90,4±2,7% paciente din lotul de com-
paraţie, la care acest test s-a efectuat până la aplicarea 
tratamentului diferenţiat, alcătuia 17737,3±885,1 şi 
respectiv 15026±844,3 unităţi convenţionale (p>0,05), 
şi era mult scăzut sub nivelul admis, ceea ce scoate în 
evidenţă un nivel foarte ridicat de radicali liberi.
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La o lună şi la 3 luni după tratament, în lotul de 
bază, nivelul mediu al antioxidanţilor rămâne crescut, 
alcătuind 24406,8±981,5 şi 31228,8±1136,5 unităţi 
convenţionale, pe când în lotul de comparaţie se ob-
servă o creştere nesemnifi cativă a nivelului de anti-
oxidanţi (16461,5±835,4 şi respectiv 19115,4 unităţi 
convenţionale, p<0,01 şi p<0,001).

Peste o lună, în lotul de bază, la fi ecare a 5-a pa-
cientă (20,4±3,7%), iar peste 3 luni, la fi ecare a 2-a 
pacientă (57,6±4,1%) nivelul antioxidanţilor atinge 
media admisă de 30000-39000 unităţi convenţionale, 
pe când în lotul de comparaţie la termenul dat acest 
nivel nu atinge nici o pacientă.

Este de menţionat că peste un an, în lotul de bază, 
nivelul mediu a antioxidanţilor la pacientele trata-
te prin metoda propusă constituia 37872,8±1348,7 
unităţi convenţionale, iar în lotul de comparaţie 
20620,0±914,6 unităţi convenţionale (p<0,001). La 
44,9±4,6% paciente nivelul antioxidanţilor atingea 
indicatorul de 40000-49000 unităţi convenţionale, ce 
corespunde cu starea sistemului antioxidant al organ-
simului ca fi ind bună, pe când în lotul de comparaţie 
acest indicator era de 2,6±1,4 % , p<0,01.

Este semnifi cativ faptul că la 5 ani de la momentul 
iniţierii tratamentului elaborat, nivelul mediu de antio-
xidanţi în lotul de bază este de 4100,0±1651,8 (practic 
egal cu nivelul mediu al antioxidanţilor apreciat în lotul 
martor), pe când în lotul de comparaţie constituie nu-
mai 18078,3± 914,1 unităţi convenţionale, p<0,01). În 
95,0±2,4% cazuri nivelul antioxidanţilor ajunge la mai 
mult de 30-39000 unităţi convenţionale, ceea ce coincide 
cu starea sistemului antioxidant al organismului ca bună 
şi foarte bună, pe când în lotul de comparaţie la 70,4 ± 
4,3% paciente nivelul antioxidanţilor corespunde 19000 
şi mai puţine unităţi convenţionale, ce indică starea sis-
temului antioxidant al organsimului ca nesatisfăcătoare.

Concluzii:
Tratamentul algiilor pelvine cronice de cauză ge-

nitală rămâne o problemă actuală şi încă nerezolvată.
Metoda elaborată cu aplicarea locală a unui com-

plex antioxidant are un efect benefi c în reorientarea 
tratamentului în cazul eşecului terapiei clasice a algii-
lor pelviene cronice de cauză ginecologică.

Determinarea în dinamică a nivelului de antioxi-
danţi din organism prin folosirea spectroscopiei Ra-
man poate fi  utilizată suplimentar ca test-expres de di-
agnostic şi estimare a efectului terapiei aplicate paci-
entelor cu algii pelvine cronice de cauză ginecologică.
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NON-DRUG PAIN MANAGEMENT IN LABOUR 

Key words: labour, pain, non-drug management 
Background. The pain that women experience during labour is aff ected by multiple physiological and psychosocial 

factors and its intensity can greatly vary. The labour pain has been reported to be the most severe pain that a woman 
experiences in her lifetime. Most women in labour require pain relief. 

A wide range of pain management methods are used by women during childbirth. Commonly, these include non-
pharmacological interventions (hypnosis, biofeedback, intracutaneous or subcutaneous sterile water injection, immer-
sion in water, aromatherapy, relaxation techniques (yoga, music, audio), acupuncture or acupressure, manual methods 
(massage, refl exology), transcutaneous electrical nerve stimulation (TENS)) and pharmacological interventions (in-
haled analgesia, opioids, nonopioid drugs, local anaesthetic nerve blocks, epidural and intrathecal injections of local 
anaesthetics or opioids, or both). 

Conclusions. During pregnancy, women should be told about the benefi ts and potential adverse eff ects their babies 
and on themselves of the diff erent methods of pain control. 

Most methods of non-pharmacological pain management are non-invasive and appear to be safe for mother and baby. 
Overall, women should feel free to choose whatever pain management they think would help them most during 

labour. Also, women who choose non-drug pain management shouldn't hesitate, if needed, to move onto a drug inter-
vention. 

Рฯั่ึฯ

НЕМЕДИКАМЕНТОЗНЫЕ МЕТОДЫ ОБЕЗБОЛИВАНИЯ РОДОВ 

Ключевые слова: Роды, боль, немедикаментозныe методы обезболивания 
Справочная информация: Боль, которую испытывают женщины во время родов, зависит от множества 

физиологических и психосоциальных факторов, и ее интенсивность может сильно различаться. Боль во время 
родов, является самой сильной болью, которую испытывает женщина на протяжении всей жизни. Большин-
ство женщин в родах требуют облегчения боли. 

Женщины во время родов могут использовать широкий спектр методов обезболивания. 
Обычно они включают нефармакологические вмешательства (гипноз, биологическая обратная связь, вну-

трикожная или подкожная стерильная инъекция воды, погружение в воду, ароматерапия, методы релакса-
ции (йога, музыка, аудио), акупунктура или акупрессура, ручные методы (массаж, рефлексология), чрескожная 
электрическая стимуляция нервов TENS) и фармакологические вмешательства (ингаляционная аналгезия, опи-
оиды, неопиоидные препараты, блокада крупных нервных стволов, эпидуральные и интратекальные инъекции 
местных анестетиков или опиоидов) , 

Выводы. Во время беременности женщинам следует рассказывать о преимуществах и потенциальных не-
благоприятных последствиях для себя и своего ребенка различных методах обезболивания. 

Большинство немедикаментозныx методoв обезболивания являются неинвазивными и безопасными для ма-
тери и ребенка. 

В целом, женщины могут выбрать, какои какои метод обезболивания им помогает больше всего во время родов. 
Женщины, которые выбирают немедикаментозныe методы обезболивания во время родов, должны знать 

что если необходимо, они могут перейти на лекарственное вмешательство. 

© Ţaulean Cristina, Jubîrcă Svetlana, Pancu Viorica 

Cuvinte cheie. travaliu, durere, metode non-
farmacologice. 

Actualitatea problemei. Durerea în naştere este 
probabil cea mai severă durere experimentată de o fe-

meie pe parcursul vieţii. Pentru fi ecare gravidă trava-
liul reprezintă un moment de activitate fi zică intensă, 
de stres, iar modul de a percepe durerea este o refl ec-
ţie a circumstanţelor emoţionale, cognitive, sociale şi 
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culturale ale gravidei. Intensitatea durerii în travaliu şi 
naştere variază de la o femeie la alta, iar fi ecare naşte-
re a unei femei poate fi  diferită. 

Scop şi obiective. Evidenţierea mecanismelor du-
rerii în travaliu şi a metodelor non-farmacologice de 
management ale acesteia. 

Materiale şi metode. Am efectuat un review al 
literaturii de specialitate referitor la metodele non-far-
macologice utilizate pentru reducerea durerii în tra-
valiu. 

Rezultate şi discuţii. 
Naşterea este însoţită de durere cu un caracter in-

termitent, ritmic şi se suprapune contracţiei uterului. 
La începutul travaliului contracţiile uterine sunt rare, 
slabe ca intensitate, scurte ca durata şi sunt însoţite 
de durere uşoară .Pe măsură ce naşterea progresează, 
contracţiile îşi intensifi că durata, frecvenţa, intensita-
tea şi sunt însoţite de dureri puternice. 

Cervixul este locul de unde pornesc stimulii no-
ciceptivi aferenţi. Cu progresarea naşterii, cervixul 
se dilată împreună cu segmentul inferior, corelându-
se cu severitatea durerii. Receptorii de durere se gă-
sesc în formă de terminaţiuni nervoase senzitive, care 
răspund calitativ doar la stimuli dureroşi specifi ci. 
Durerea se sesizează doar atunci când presiunea in-
trauterină depăşeşte 20-30 mmHg şi nu se simte între 
contracţiile uterine. 

Fibrele nervoase aferente, care transmit impulsu-
rile dureroase, includ fi bre senzitive viscerale (tip C, 
nemielinizante viteza de conducere lentă 0,5-2 m/sec) 
şi somatice (tip A-delta mielinizate cu viteza de con-
ducere 6-30 m/sec), care pornesc bilateral din cervix, 
traversează ţesutul paracervical, baza ligamentului 
larg, plexul hipogastric inferior, mijlociu şi superior, 
însoţind fi brele nervoase simpatice [12]. 

Durerea are diferite localizări anatomice în timpul 
travaliului şi naşterii. 

În prima perioadă a naşterii (perioada de dilatare) 
durerea apare în timpul contracţiilor uterine şi este 
viscerală sau sub formă de crampe, cu origine în uter 
şi cervix, fi ind produsă de distensia ţesuturilor şi dila-
tare. În această fază durerea este transmisă prin nervii 
spinali Th10-L1. durerea poate iradia în peretele ab-
dominal, regiunea lombo-sacrală, crestele iliace, regi-
unea gluteală şi coapse. 

În perioada a II-a a naşterii (perioada de expulzie) 
durerea apare din distensia vaginului, perineului şi 
planşeului. În această fază durerea este transmisă prin 
nervii pudendali şi spre măduva spinării prin rădăci-
nile nervoase S2-S4. Întinderea ligamentelor uterine 
este caracteristică celei de-a doua perioadă a trava-
liului. Această durere este o combinaţie între forma 
viscerală a contracţiilor uterine, întinderea cervicală şi 
durerea somatică prin distensia vaginului şi perineului 
[9, 12]. 

Durerea în travaliu şi naştere se resimte în mod di-
ferit. Modelul durerii poate fi  diferit la nulipare com-

parativ cu multiparele. Nuliparele acuză o durere sen-
zorială mai severă în prima perioadă a naşterii. Poziţia 
adoptată de femeie poate afecta semnifi cativ percepţia 
durerii. Travaliul indus medicamentos este mai dure-
ros comparativ cu cel spontan. 

Metodele de suport în travaliu: 
1. metode nemedicamentoase; 
2. suport emoţional; 
3. suport informaţional/instrucţional; 
4. metode medicamentoase [3, 6]. 
Poziţii în travaliu şi naştere 
Poziţia aleasă de cadrele medicale este cea gineco-

logică sau litotomia dorsală, care este incomodă pen-
tru parturientă, exercită presiune pe coccis, conduce la 
o deschidere pelvină mică, forţează gravida să împin-
gă împotriva gravitaţiei, creşte presiunea pe perineu, 
creşte presiunea pe vasele de sânge ce asigură aportul 
sanguin uterin şi ca urmare limitează circulaţia sangu-
ină către făt, ca urmare apare un ritm fetal accelerat. 

Poziţii comode pentru parturientă şi făt, benefi ce 
travaliului şi procesului de expulzie sunt: 

- poziţia laterală stângă; 
- poziţia verticală; 
- poziţia ghemuit; 
- rezemată pe spate sau aplecată; 
- dans lent; 
- poziţia aşezat pe scaunul de naştere, minge; 
- poziţia în genunchi şi palme [8]. 
Tehnici de respiraţie 
Se începe cu respiraţia lentă: două inspiraţii, de 

fi ecare dată când se efectuează o respiraţie. Când se 
utilizează respiraţia lentă ar trebui ca parturienta să se 
afl e la jumătatea ritmului normal de respiraţie. Închi-
deţi ochii şi inspiraţi până la numărul 4 prin nas şi 
expiraţi prin gură. Paturienta va încerca să folosească 
o focalizare, care ar ajuta-o să orienteze atenţia de la 
durere spre obiectul real sau imaginea din mintea sa 
(de ex. o persoană apropiată) Se utilizează respiraţia 
rapidă: pe măsură ce contracţiile uterine devin mai in-
tense, poate fi  necesar trecerea la respiraţii scurte şi 
superfi ciale pentru a trece peste durerile mai intense. 
Fiecare parturientă trebuie să găsească propriul ritm 
care o va ajuta să se simtă confortabil [3, 6]. 

Endorfi nele 
Killerii naturali ai durerii sunt endorfi nele produse 

de glanda pituitară (epifi za), în timpul evenimentelor 
stresante sau în momentele de durere intensă. 

Triggerii secreţiei acestora sunt unele alimente: 
ciocolata, ardeii iuţi şi proceduri ca: masajul, acu-
punctura [12]. 

Masajul 
Este una din tehnicile preferate de reducere a dure-

rii în timpul travaliului şi naşterii. Masajul în naştere 
are ca efect creşterea nivelurile de endorfi ne, seroto-
nină, dopamină şi reduce nivelurile de norepinefrină 
şi cortizol. Oboseala parturientei se reduce, muşchii 
spasmaţi se relaxează, creşte rezistenţa fi zică, se re-
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duce anxietatea şi femeile tolerează durerea mai uşor. 
Masajul facilitează crearea unei relaţii de încredere 
între parturientă şi moaşă [10, 12]. 

În timpul contracţiei, partenerul de naştere îşi mută 
mâinile până la nivelul feselor şi taliei (în timpul res-
piraţiei femeii) şi apoi le mişcă spre exterior. 

În continuare partenerul mută mâinile mai jos 
efectuând mişcări line. Aceste mişcări sunt utile în du-
rerile lombare ale parturientei. 

Masajul poate fi  extins pe întreg spatele, ţinând 
mâinile pe fi ecare parte a coloanei vertebrale. Acest 
masaj se face lent şi cu mişcări uşoare după fi ecare 
contracţie pentru a ajuta la relaxare. 

Masajul în regiunea toracică şi omoplaţi: se efec-
tuează atunci când se utilizează şi un aparat pentru 
stimulare TENS cu aplicare la nivel lombar (când nu 
este posibil un masaj în regiunea lombară). 

Presiunea sacrală: se masează cu palma sau cu pum-
nul în direcţia acelor de ceasornic sau în sens invers. 

Masajul pentru picioare ajută la respiraţie şi rela-
xare, dacă nu este posibil un masaj de spate (de ex. 
aparat TENS) [10]. 

Stimulare nervoasă electrică transcutanată (TENS) 
Două perechi de electrozi sunt ataşaţi în regiunea 

Th10-L1. Stimularea electrică de intensitate joasă, apli-
cată continuu parturientelor o dată cu debutul contrac-
ţiilor uterine regulate. Blocarea transmiterii impulsului 
în fi brele aferente ce emerg de la uter spre măduva spi-
nării şi facilitează eliberarea de endorfi ne [3, 4, 7]. 

Mingea de gimnastică anti-spargere 
Afl area pe o minge de gimnastică încurajează o 

mişcare naturală de legănare şi rotire a pelvisului şi 
poate ajuta fătul să coboare prin canalul de naştere. 

Poziţia parturientei pe minge facilitează travaliul. 
Mişcarea uşoară pe minge reduce durerea contrac-

ţiilor, iar partenerul poate masa spatele parturientei [5]. 
Împachetări calde sau reci 
Pernele calde (termică) sau reci (cu gheaţă) apli-

cată în regiunea lombară poate atenua durerile de 
spate [11]. 

Hidroterapia 
Scufundarea în apă caldă sufi cient de adânc pen-

tru a acoperi abdomenul femeii este o metodă de rela-
xare. Temperatura apei trebuie să fi e de 35-37 grade. 
Cercetările internaţionale au demonstrat că utilizarea 
hidroterapiei pentru ameliorarea durerii în timpul tra-
valiului nu este asociată cu riscuri pentru parturientă 
şi nou-născut. Nu există limită de timp pentru afl area 
în apă caldă, parturienta poate sta cât doreşte [1]. 

Aromaterapia 
Uleiuri esenţiale în travaliu: lavanda, trandafi r, 

uleiuri de citrice (cum ar fi  cel de mandarină), jasmin, 
muşcate, piper negru, smirnă, ghimber, imortele. 

Se evită: nucuşoara, care poate avea efecte haluci-
nogene; rozmarin - creşte tensiunea arterială, salvie, 
care poate provoca hemoragii uterine; boabe de ienu-
păr, care poate afecta rinichii. 

Uleiurile esenţiale se inhalează, se utilizează în 
timpul masajului sau se adaugă în apa caldă. 

Moleculele inhalate sunt transmise prin sistemul 
olfactiv spre creier, care reglează emoţiile parturientei. 

Aplicate extern pe piele uleiurile esenţiale sunt ab-
sorbite în circulaţia sanguină [9, 11]. 

Suport psiho-emoţional 
Internarea parturientei în sala de naştere trebuie 

efectuată într-un mod prietenos şi binevoitor, confi -
denţial şi politicos. Moaşa este persoana ce încura-
jează, convinge parturienta că actul naşterii este ceva 
normal şi fi resc. 

Persoana de suport – se poate afl a cu gravida în 
salonul de travaliu, dacă acesta este prevăzut pentru o 
singură pacientă. Aceste saloane sunt numite ,,saloane 
de parteneriat la naştere” şi oferă posibilitate persoa-
nei de suport să fi e împreună cu gravida până la naşte-
re, în timpul acesteia şi 2 ore după naştere. 

Persoana de suport poate ajuta gravida să respire 
corect, îi poate masa spatele, îi aminteşte despre nece-
sitatea de a se relaxa, oferă sentimentul de securitate 
[2, 3, 11]. 

Concluzii. 
1. Parturientele pot să aleagă modalitate de gesti-

onare a durerii în travaliu şi cele care aleg metodele 
non-farmacologice pot solicita în caz de necesitate o 
intervenţie medicamentoasă. 

2. În timpul sarcinii, gravidele trebuie informate 
despre metodele de gestionare a durerii în travaliu şi 
despre benefi ciile şi potenţialele riscuri ale acestora. 
Metodele non-farmacologice de management ale du-
rerii în naştere sunt neinvazive şi sigure atât pentru 
parturientă cât şi pentru făt. 

3. Este importantă adaptarea metodelor utilizate 
pentru reducerea durerii în travaliu necesităţilor, do-
rinţelor, prejudecăţilor individuale ale parturientei. 
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RISK FACTORS AND PARTICULARITIES OF EVOLUTION OF POSTTERM PREGNANCY 

Key words: postterm pregnancy, risk factors 
The post-term pregnancy remains a current problem, due to the large number of complications occurring during 

childbirth and the increased rate of obstetric interventions due to this pathology. The study on the thesis was performed 
retrospectively discriminative and its purpose was to determin of the risk factors and the evolutionary particularities in 
the post-term pregnancy. Anamnestic-clinical data and pregnancy evolution have highlighted the following risk factors 
for post-term pregnancy: primiparity – 66,3% (p<0,001), delayed menarche 54,0%, irregular menstrual cycle – 59,4% 
(p<0,001) and (p>0,05), aggravated gynecological and obstetrical anamnesis – 45,46% (p>0,05), extragenital anam-
nesis – 57,2% (p> 0,05). Natural childbirth – 83,8% (p<0,001), caesarean section – 16,2% (p <0,001). 

Рฯั่ึฯ

ФАКТОРЫ РИСКА И ОСОБЕННОСТИ ЭВОЛЮЦИИ ПЕРЕНОШЕНОЙ БЕРЕМЕННОСТИ

Ключевые слова: переношенная беременность, факторы риска
Переношенная беременность остаётся актуальной проблемой из-за большого числа осложнений, возника-

ющих во время родов и из-за увеличения частоты акушерских вмешательств, обусловленных данной патологи-
ей. Исследование было ретроспективным описательным, главной целью которого явилось определение факто-
ров риска и особенностей течения переношенной беременности. Клинико-анамнестические данные и течение 
беременности выявили следующие факторы риска переношенной беременности, как: первые роды (перворо-
дящие) – 66,3% (р <0,001), позднее менархе – 54,0%, нерегулярный менструальный цикл – 59,4% (р <0,001) и 
(р>0,05), осложненный акушерский и гинекологический анамнез – 45,46% (р> 0,05), экстрагенитальный анам-
нез – 57,2% (р> 0,05). Роды через естетственные родовые пути встречались в 83,8% (р <0,001), а кесарево се-
чение – 16,04% (р <0,001) случаев. 

© Rodica Catrinici, Alina Varzari, Diana Mitriuc 
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Actualitatea problemei. Sarcina posttermen a 
fost şi ramâne o problemă actuală în obstetrica con-
temporană. Se defi neşte ca sarсina ce se prelungeşte 
mai mult de 42 săptămâni de gestaţie, poate evolua cu 
suferinţă intrauterină a fătului şi se poate fi naliza cu 
naşterea unui nou-născut cu semne biologice de post-
maturare. Actualitatea problemei sarcinii posttermen 
rămâne foarte relevantă pentru obstetrica contempo-
rană, în pofi da progreselor medicinei perinatale, da-
torită incidenţei sporite a proceselor patologice legate 
atât de actul de naştere cât şi de starea fătului, ceea 
ce duce la o creştere a mortalităţii perinatale, compli-
caţiilor materne, o sporire a numărului de intervenţii 
obstetricale.

Scopul studiului. Determinarea factorilor de risc şi 
a particularităţilor de evoluţie în sarcinile posttermen.

Material şi metode. Studiul a fost efectuat pe pe-
rioada de timp cuprinsă între anii 2016 – 2017, au fost 
analizate 16180 naşteri din cadrul IMSP SCM nr.1. 
Studiul de cercetare prezentat este unul retrospectiv 
descriptiv. Eşantionul de cercetare a inclus 337 paci-
ente divizate în două loturi: lotul de studiu – 187 gra-
vide cu termenul sarcinii > 41 săptămâni de gestaţie, 
şi lotul de control – 150 paciente cu sarcina la termen. 
Loturile au fost evaluate în baza metodei de chestio-
nar şi comparate după multiple criterii precum: vârsta, 
datele anamnestice obstetrical-ginecologice şi soma-
tice ale gravidei, evoluţia sarcinii, complicaţii ce au 
apărut pe parcursul sarcinii şi naşterii. Pentru analiza 
rezultatelor au fost utilizate programele statistice: Sta-
tistica 6.0 (Statsoft Inc), EXCEL şi SPSS 16.0 (SPSS 
Inc), pragul de semnifi caţie ”p”.

Rezultate şi discuţii. Paritatea are un rol impor-
tant în determinarea riscului de apariţie a sarcinii 
posttermen, iar primiparelor le revine rata cea mai 
înaltă [10]. Conform rezultatelor studiului nostru, 
sarcina posttermen s-a întâlnit mai frecvent printre 
primipare, cu o rată de 66,3±6,7% de cazuri din lotul 
de cercetare, secundiparele au consituit 22,5±5,8%, 
iar multiparelor le-au revenit 11,2±4,5% de cazuri. 
Sarcinilor la termen, la fel, le este caracteristică inci-
denţa cea mai mare printre primipare – de 75,8±6,8% 
(p<0,001) (fi g. 1).

Postmaturitatea sarcinii se întâlneşte adesea la 
femeile cu menarhă târzie (după 15 ani) şi cu o in-
stalare târzie a ciclului menstrual regulat [7, 8]. Ma-
joritatea autorilor sunt de părere că există o corela-
ţie directă între durata ciclului menstrual şi durata 
sarcinii [4]. La fel, există cercetări conform cărora 
dereglările ciclului menstrual au dus la o creştere a 
duratei sarcinii [10]. 

În urma studiului efectuat, analizând datele 
anamnestice, am constatat că dereglarea menstruală 
are o rată destul de înaltă. În lotul de cercetare apari-
ţia târzie a menarhei a constituit 54,0±7,14% de ca-
zuri, iar în lotul de control – 5,4±3,62% cazuri; ciclul 
menstrual neregulat s-a determinat în 59,4±7,04% 

de cazuri printre gestantele din lotul de cercetare 
şi, respective, 15,4±5,8% cazuri în lotul de control 
(p>0,05).

În dezvoltarea sarcinii posttermen, un anumit rol 
le revine tulburărilor hormonale în organismul femeii, 
deoarece incidenţa dereglărilor endocrine este destul 
de mare, de 18,3%. Un important factor etiologic al 
sarcinii posttermen îl prezintă dereglările funcţionale 
ale SNC – din cauza lipsei dominantei naşterii se dere-
glează legătura dintre SNC şi organele periferice. Alţi 
factori care pot cauza sarcina posttermen sunt mala-
diile sistemului cardiovascular, patologiile renale, 
dereglarea metabolismului lipidic, mastopatiile, pa-
tologiile ginecologice (miom uterin, hiperandrogenie, 
infertilitate) [1, 2, 3].

În baza cercetărilor efectuate, analizând datele 
anamnestice, am constatat că la pacientele cu sarcină 
posttermen din lotul de cercetare, prezenţa anamnezei 
obstetricale complicate şi patologiei extragenitale se 
atestă la un nivel destul de ridicat. 

Analiza afecţiunilor extragenitale pe fondul căro-
ra s-a dezvoltat sarcina posttermen demonstrează că 
predomină patologiile renale – 12,3±3,67% cazuri, 
urmate de afecţiunile tractului digestiv (gastrita acu-
tă şi cronică, ulcerul gastric şi duodenal, colecistita 
calculoasă şi acalculoasă, pancreatita cronică şi he-
patitele virale) – 9,0±5,71% cazuri, neurologice cu 
traumatisme cerebrale în anamneză – 8,6±4,97% ca-
zuri, patologia sistemului cardiovascular – 6,4±1,6% 
cazuri (tab. 1). 

Din patologiile ginecologice, cea mai înaltă rată a 
avut-o boala infl amatorie pelvină cu 8,7±4,53% ca-
zuri în lotul de control şi 21,9±5,93% cazuri în lotul 
de cercetare (p<0,01). Au urmat TORCH-infecţiile 
cu 2,7±2,6% cazuri şi, respectiv – 21,4±5,88% ca-
zuri (p<0,001). Prin urmare, din rezultatele obţinute 
putem afi rma că la pacientele din lotul de studiu, pe 
lângă multe alte premise de dezvoltare a unei sarcini 
posttermen, factorul infecţios, patologiile ginecolo-
gice, precum şi anamneza obstetricală complicată au 
avut un rol primordial, dar poate şi decisiv în acest 
mecanism (tab. 2).

Fig. 1. Paritatea gestantelor incluse în studiu (%). 



52

Datele studiului efectuat denotă că majoritatea sar-
cinilor au evoluat pe un fundal de gestaţie patologică. 
Cea mai înaltă rată le revine anemiilor – 20,9±5,82% 
cazuri în lotul de cercetare şi respectiv 12,1±5,23% 
în lotul de control. În 4,0±3,16% cazuri, s-a întâlnit 
iminenţa de avort spontan precoce în lotul de control 
şi de 5,3±3,22% cazuri în lotul de cercetare, pe locul 
doi situându-se iminenţă de avort spontan tardiv cu 
o rată de 0,7±2,72% cazuri în lotul de control şi de 
5,9±3,37% cazuri în lotul de cercetare. Toate aceste 
paciente au urmat tratament hormonal pentru a menţi-
ne sarcina, fapt ce a şi condiţionat, într-o mare parte, 
dezvoltarea ulterioară a sarcinii posttermen. 

Sarcina posttermen este adesea însoţită de pato-
logia lichidului amniotic, şi anume de oligoamnios, 
apărut drept consecinţă a scăderii debitului cardiac şi 
creşterii rezistenţei în vasele renale. Acest fapt cau-
zează micşorarea fl uxului şi perfuziei renale, ca rezul-
tat scade producţia de urină de către făt, dezvoltându-
se astfel oligoamniosul [5, 7, 10].

În urma studiului efectuat am constatat cu certi-
tudine că cea mai înaltă incidenţă a oligoamniosului 
se determină printre sarcinile posttermen, cu o rată de 
5,9±1,3%, comparativ cu 1,4±0,7% cazuri atestate la 
sarcinile la termen, unde prevalează polihidramniosul. 

Semnele de îmbătrânire a placentei manifestate 
prin calcinate, infarcte, depuneri adipoase şi subţiere 
s-au manifestat la pacientele din lotul de control cu 
o rată de 6,0±3,83%, dintre care 81,8±2,07% în lotul 
gravidelor cu sarcină posttermen. Diferenţele de grup 
sunt statistic autentice (p<0,05). Deci, patologia ane-
xelor în cadrul sarcinii posttermen rămâne la un nivel 
destul de ridicat, cu consecinţe ulterioare nefaste asu-

pra stării şi dezvoltării intrauterine a fătului, precum şi 
pentru evoluţia naşterii şi complicarea acesteia.

Conform datelor literaturii contemporane, frec-
venţa operaţiilor cezariene în timpul travaliului în sar-
cina posttermen este de 2,59% mai mare, în raport cu 
naşterile la termen, fapt datorat lipsei de progresiune 
a fătului (riscul relativ fi ind de 2,99%) şi suferinţei 
fetale (riscul relativ fi ind de 1,3%) [10].

În cadrul studiului efectuat, am constatat că la ges-
tantele din lotul de cercetare, cu sarcină posttermen, 
naşterea s-a fi nalizat pe cale naturală în 157 cazuri, 
ceea ce constituie 83,96±2,07% iar prin operaţie ceza-
riană în 30 de cazuri, ceea ce constituie 16,04±4,86% 
cazuri, pe când în lotul de control operaţiile cezariene 
au avut o rată de doar 7,3±2,07%. Indicaţiile de bază 
în lotu de cercetare au fost: hipoxia acută şi progresan-
tă a fătului, distocia travaliului, bazinul clinic strâmtat 
şi inefi cienţa inducţiei travaliului (fi g.2). Această con-
statare de date ne confi rmă o dată în plus cât de mult 

Tabelul 1. 
Patologiile extragenitale determinate la pacientele din studiu (%)

Patologiile 
extragenitale

lotul
de control

 lotul 
de cercetare

p

n  P±ES% n P±ES%
Patologii renale 16 10,6±2,3 23 12,3±3,67 <0,01
Afecţiuni ale tractului digestiv 11 7,3±2,1 17 9,0±5,71 >0,05
Patologii cardiovasculare 10 6,7±1,8 16 8,6±4,97 <0,01
Patologii neurologice 8 5,4±2,5 12 6,4±1,6 <0,01

Tabelul 2. 
Structura patologiilor obstetricale şi ginecologice la pacientele din studiu (%)

Patologii obstetricale şi ginecologice lotul
de control

 lotul 
de cercetare p

n P±ES% n P±ES%
Menarhă târzie 8 5,4±3,62 101 54,0±7,14 >0,05

Ciclu menstrual neregulat 23 15,4±5,8 111 59,4±7,04 >0,05
Avorturi în anamneză 12 8,1±4,37 37 19,9±4,71 >0,05

Miom uterin 5 3,4±2,89 3,7±2,72 <0,01
BIP 13 8,7±4,53 41 21,9±5,93 <0,01

TORCH- infecţiile 4 2,7±2,6 40  21,4±5,88 <0,001

Figura 2. Modalitatea de naştere (%).
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creşte rata operaţiilor cezariene conform indicaţiilor 
în caz de sarcini posttermen.

Conform rezultatelor studiului nostru, nou-născu-
ţii din sarcină posttermen în 95% de cazuri au prezen-
tat semne de supramaturitate. În general starea nou-
născuţilor la naştere a fost satisfăcătoare, rata cea mai 
mare înregistrându-se în grupul apreciat cu 7-8 puncte 
pentru naşterile posttermen (43,9±7,11%), iar printre 
naşterile la termen cei mai mulţi nou-născuţi au fost 
apreciaţi cu 8 şi mai multe puncte în 84 cazuri, ceea ce 
constituie 56,4±7,96% şi în 40 de cazuri (26,8±7,12%) 
cu 7-8 puncte. Un număr relativ mare de nou-născuţi 
din naşteri posttermen au fost apreciaţi cu o notă mai 
mică de 7 puncte – 49 de cazuri (26,2±6,3%) au fost 
apreciaţi cu 6-7 puncte şi 23 de cazuri (12,3± 4,71%) 
din numărul total al nou-născuţilor din lotul de cer-
cetare s-au născut într-o asfi xie medie, având scorul 
Apgar 3-5, ceea ce demonstrează că suferinţa fetală 
în rândul celor supramaturaţi are o incidenţă destul de 
mare.

Un factor de risc este macrosomia care s-a întâl-
nit la un nivel foarte înalt printre sarcinile posttermen, 
având o rată de 11,8±4,62% cazuri, comparativ cu 
cele 6,7±4,02% din naşterile la termen. Prevalenţa 
nou-născuţilor macrosomi este practic de 2 ori mai 
mare comparativ cu lotul control (p<0,05). Macroso-
mia s-a soldat cu următoarele complicaţii: distocia de 
umeraşi, paralizia plexului brahial, traumatismul fetal 
manifestat prin cefalohematom, în 2,0±0,71% cazuri 
şi fractură de claviculă – 3,1±1,8% cazuri în lotul de 
cercetare. 

Concluzii.
1. Analiza datelor anamnestice ale pacientelor 

din studiu ne-au conturat următorii factori de risc 
de dezvoltare a sarcinii posttermen: primiparitatea 
(66,3±6,7%), menarha târzie (54,0±7,14%), ciclul 
menstrual neregulat (59,4±7,04%), unul sau mai multe 
avorturi în anamneză (19,9±4,71%), boala infl amato-
rie pelvină 21,9±5,93%, miomul uterin (3,7±2,72%), 
patologiile somatice renale (12,3±3,67%), ane-
miile (20,9±5,82%), afecţiunile tractului digestiv 
(9,0±5,71%), neurologice (8,6±4,97%), cardiovascu-
lare (6,4±1,6%).

2. În urma studiului efectuat am constatat că la 
gestantele din lotul de cercetare, naşterea s-a fi nali-
zat pe cale naturală în 157 cazuri, ceea ce constituie 
83,8±2,07%, iar prin operaţie cezariană - în 30 de ca-
zuri, ceea ce constituie 16,2±4,86%, sau de două ori 
mai mult decât în lotul de control, unde operaţiile ce-
zariene au avut o frecvenţă de 7,3±2,07%. Indicaţiile 
de bază pentru operaţia cezariană au fost: hipoxia acu-
tă şi progresantă a fătului, distocia travaliului, bazinul 
clinic strâmtat şi inefi cienţa inducţiei travaliului. 

3. La general starea nou-născuţilor la naştere din 
lotul de cercetare a fost apreciată ca satisfăcătoare, 
în 100% cazuri, ei fi ind apreciaţi cu 7-8 puncte după 
scorul Apgar în 43,9±7,11% de cazuri, cu 6-7 punc-
te în 26,2±6,3% de cazuri; totuşi 23 de nou-născuţi 
(12,3±4,71%) s-au născut într-o asfi xie medie, fi ind 
apreciaţi cu 3-5 puncte.

4. Macrosomia fetală s-a apreciat în 11,8±4,62% 
cazuri în lotul de cercetare, comparativ cu 6,7±4,02% 
cazuri din lotul de control, traumatismul fetal în lo-
tul de cercetare s-a manifestat prin cefalohematom, în 
2,0±0,71% cazuri, şi fractură de claviculă într-un caz 
(3,1±1,8%), pe când în lotul de control aceste compli-
caţii nu au fost atestate. 

5. Patologia anexelor fetale, manifestată prin oli-
goamnios, s-a depistat în 5,9±3,07% cazuri în lotul 
de cercetare, comparativ cu 1,4±1,05% cazuri în lotul 
de control, semnele de îmbătrânire a placentei cu o 
rată foarte înaltă de 81,8±2,07% în lotul de cercetare, 
comparativ cu doar 6,0±3,83% cazuri determinate în 
lotul de control, denotă o dată în plus incidenţa spo-
rită a hipoxiei intrauterine a fătului în cazul sarcinii 
posttermen.
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CORPII STRĂINI TRAHEOBRONŞICI LA COPII - EXPERIENŢA CLINICII DE OTORINOLARINGOLOGIE 
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Sඎආආൺඋඒ

TRACHEOBRONCHIAL FOREIGN BODIES IN CHILDREN - THE EXPERIENCE OF THE PEDIATRIC ORL CLINIC

Key words: foreign body, aspiration, bronchoscopy, children
Since the introduction of bronchoscopy into the medical practice, the incidence of complications following the 

extraction of the foreign bodies from the lower respiratory tract was considerably reduced. The aim of this study is 
to analyze the cases of tracheobronchial foreign bodies, brought via AVIASAN line in recent years, and solved by the 
pediatric otorhinolaryngology clinic “Em. Cotaga “. 

Materials and methods. We performed a retrospective study involving 188 patients with tracheobronchial foreign bodies.
Results. According to our study the predominant age of children who aspirated foreign body in their tracheobron-

chial tract was from 1 to 2 years (59.6%).
The foreign bodies aspirated into the lower respiratory tract were more often in male (63.3 %%) than in female 

(36.7%).
The localization in the right bronchus of the aspirated foreign bodies predominated (60.1%) compared to the one in 

the left bronchus (31.9%), and a small number of foreign bodies lodged in the larynx (3.2%).
By origin of foreign bodies predominated the sunfl ower seeds (30.9%) and walnut kernel (23.9%).
Conclusions 
- by age of children aspirated foreign bodies into their lower respiratory tract predominated patients of 1 – 2 years.
- by gender, the male sex was more noticeable in the case of inhaled foreign bodies.
- the location of the aspirated foreign bodies is more often the right bronchus than the left one.
- the origin of the foreign body depended on peculiarities of diet and lifestyle of the population, the age of the child, 

the games and the interests of the child.
- no any complication or death during or after tracheobronchoscopy in children were recorded.

Рฯั่ึฯ

ТРАХЕОБРОНХИАЛЬНЫЕ ИНОРОДНЫЕ ТЕЛА У ДЕТЕЙ – ОПЫТ ПЕДИАТРИЧЕСКОЙ ЛОР-КЛИНИКИ 

После введения в медицинскую практику бронхоскопии частота осложнений после удаления инородного 
тела из нижних дыхательных путей значительно снизилась. Цель нашего исследования проанализировать слу-
чаи трахеобронхиальных инородных тел, обслуженных врачами педиатрической ЛОР-Клиники из Клиники им 
Ем. Коцага по линии АВИАСАН в течение последних лет. 

Материал и методы. Мы провели ретроспективное исследование, в которое были включены 188 пациентов 
с трахеобронхиальными инородными телами. 

Результаты. В соответствии с нашим исследованием, возраст детей, аспирировавших инородные тела в 
трахеобронхиальный тракт составлял 1 – 2 года. (59,6 %).

Чаще инородные тела нижних дыхательных путей встречались у мальчиков (63,3%%), чем у девочек (36,7%).
Превалировала локализация инородного тела в правом бронхе (60,1%) по сравнению с левым бронхом (31,9%) 

и небольшим количеством случаев инородных тел гортани (3,2%).
По происхождению инородного тела наблюдалось преобладание семечек подсолнуха, (30,9%) и мякоти 

грецкого ореха (23,9%).
Выводы. 
- по возрасту пациентов, аспирировавших инородные тела в нижние дыхательные пути, отмечено 

превалирование детей 1 – 2 лет.
-по половому признаку: среди детей, аспирировавших инородное тело, преобладали дети мужского пола.
- по локализации: аспирированные инородные тела чаще определяются в правом бронхе, чем в левом. 

© V.Gavriluţa
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- происхождение инородного тела зависит от особенностей питанияи стиля жизни семьи ребенка, а 
также от возраста, игр и интересов ребенка.

- осложнений или смерти во время или после трахеобронхоскопии не было.

Actualitatea. Corpii străini traheobronșici repre-
zintă una din problemele cele mai grave din patologia 
respiratorie a copilului, ameninţătoare pentru viaţă, ce 
înregistrează o rată înaltă în structura mortalităţii in-
fantile [3].

Episodul aspiraţiei de corp străin constituie o urgen-
ţă extremă pediatrică, ce se manifestă prin tulburări 
majore ale funcţiei respiratorii, precum şi prin com-
plicaţiile sale de temut. Astfel, se impune o atitudine 
terapeutică promptă, pentru a evita gravele consecințe 
care pot surveni, uneori chiar și cu potențial fatal [2, 
6].

Conform datelor literaturii de specialitate aspi-
rarea de corpi străini traheobronşici reprezintă circa 
11% din urgenţele otorinolaringologice. [4, 5].

Statisticile continentului American relevă date 
elocvente care s-au înregistrat pe parcursul unui an. 
Astfel, aspiraţia de corp străin a fost diagnosticată pre-
ponderent la copiii cu vârsta cuprinsă între 1-3 ani, cu 
o frecvență de 56%, rata de deces constituind 7%.

S-a demonstrat că 90% din decesele prin aspiraţie 
de corp străin sunt la copii mai mici de 5 ani, 65% din 
acestea sunt înregistrate la sugari. La copilul mic şi pre-
şcolar, însă, predomină aspiraţiile accidentale cu jucă-
rii, seminţe, alune, boabe de fasole, de porumb [7].

Era bronhoscopiei în practica medicală a redus 
evident complicaţiile şi mortalitatea pacienţilor după 
aspirarea de corpi străini în tractul căilor respiratorii 
inferioare [1, 3].

Material şi metode. Pentru realizarea obiectivelor 
trasate am efectuat un studiu retrospectiv în care au 
fost incluşi 188 pacienţi (copii) cu corpi străini în căile 
respiratorii inferioare, trataţi în spitalele raionale, de 
către medicii Clinicii ORL a Clinicii „Em. Coţaga”, 
pe linia AVIASAN.

Rezultate. Este important să se menţioneze vârsta 
copiilor la momentul aspirației de corpi stăini în arbo-
rele traheobronșic. Debutul afecţiunii cel mai frecvent 
se produce la vârsta de la un an până la 2 ani, con-
stituind 59,6% cazuri, şi de la 2 ani la 3 ani – 15,9% 
cazuri, un număr mic revine vârstei de 0-1 ani și de la 
3 la 15 ani (fi g.2).

Incidenţa maximă la acest grup de vârstă e în de-
plină concordanță cu datele din literatură [2,6].

Repartiţia pe sexe în lotul nostru de studiu ne-a 
relevat că 63,3% din bolnavi sunt de sex masculin şi 
doar 36,7% sunt de sex feminin, observându-se, în 
felul acesta, o oarecare predominare a numărului de 
băieţi asupra numărului de fete (fi g.2).

Analizând frecvenţa cazurilor de corpi străini pe 
zone ale țării, am constatat că mai frecvent au fost dia-
gnosticate în raioanele de Centru și de Nord ale repu-
blicii, cu o rată de 30,85% și 30,32% respectiv.

Fig.1. Frecvenţa corpilor străini traheobronşici în 
funcție de vârstă

Fig.2. Repartiţia după sexe a pacienţilor

Fig.3. Repartiţia cazurilor după zone

Se remarcă o scădere a cazurilor de accidentare cu 
corpi străini în zonele de Sud (20,21%) și ale părții 
Transnistrene (18,62%) (fi g.3).

Localizarea corpilor străini în majoritatea cazu-
rilor este în bronhia dreaptă (60,1%) faţă de bronhia 
stângă (31,9%), un număr mic de corpi străini fi ind 
depistat în laringe (3,2%) (fi g.4).

Această repartiţie în lotul nostru de studiu confi r-
mă o dată în plus incidența maximă de corpi străini în 
bronhia dreaptă, fapt confi rmat şi de datele din litera-
tură [1, 6].

Bronhoscopia ca metodă obligatorie de diagnos-
tic și tratament în cazul suspecției de corp străin 
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Fig.4. Frecvenţa corpilor străini 
traheobronşici în funcție d
e localizarea lor

Fig.5. Frecvenţa corpilor străini 
traheobronşici în funcție 

de natura acestora

traheobronșic, care a fost efectuată numai cu anestezie 
generală, a constatat predominarea corpilor străini de 
origine organică: semințe de fl oarea soarelui (30,9%), 
miez de nucă (23,9%), neorganice (15,9%), altele în 
cantități mai mici (fi g.5).

Copiii cu corpi străini de origine organică în stu-
diul nostru au o incidenţă majoră, fapt ce confi rmă da-
tele publicate de un șir de autori [3, 4, 6].

Concluzii
Conform studiului, putem concluziona următoarele:
- după structura de vârsta a copiilor în caz de aspi-

rare a corpilor străini în căile respiratorii inferioare se 
atestă o predominare a vârstei de 1-2 ani.

- după gen, predomină sexul masculin faţă de cel 
feminin ca frecvență de aspirare a corpilor străini. 

- localizarea corpilor stăini aspirați se atestă mai 
frecvent în bronhia dreaptă decât în cea stângă.

- organica corpului străin mult depinde de 
particularitățile alimentației și stilului de viaţă al po-
pulaţiei, de vârsta copilului, jocurile și interesele aces-
tuia.

- complicaţii sau cazuri de deces în timpul şi după 
traheobronhoscopie la copiii investigați nu au avut 
loc, pacienţii fi ind externați în stare satisfăcătoare.
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Prolapsul organelor genitale reprezintă căderea din 
poziţia anatomică a uterului, vezicii urinare, rectului. 
Această patologie poate provoca disconfort, presiune 
vaginală, incontinenţă urinară, defecaţie difi cilă, dis-
funcţie sexuală etc. şi afectează negativ calitatea vie-
ţii femeilor. Deşi se poate întâlni şi la femeile tinere, 
incidenţa maximă este la femeile cu vârsta peste 60 
ani. Luând în considerare îmbătrânirea populaţiei, se 
estimează că în următoarele decenii numărul femeilor 
cu prolaps genital va creşte cu 50% [4]. Se estimează 
că o femeie din opt va suferi o procedură de corecţie 
a prolapsului până la vârsta de 80 de ani, 11,9% din 
acestea vor necesita o nouă intervenţie chirurgicală 
pentru tratamentul unei recidive, iar 30% din ele vor 
necesita o intervenţie chirurgicală pentru corecţia pro-
lapsului unui alt compartiment [5].

Printre factorii de risc favorizanţi pentru dezvolta-
rea prolapsului organelor genitale se enumeră naşterile 
per vias naturalis patologice (îndelungate, cu extracţie 
instrumentală a fătului, făt macrosom), multiparitatea, 
vârsta, obezitatea, tulburările de ţesut conjunctiv, sta-
tutul menopauzal, constipaţia cronică, fumatul [4]. 

În funcţie de organul care prolabează, există dife-
rite tipuri de prolaps. Prolapsul vaginal se întâlneşte 
atunci când fasciile dintre vezica urinară şi rect se de-
teriorează, iar pereţii vaginali se destind condiţionând 
apariţia următoarelor forme de prolaps vaginal:

Cistocelul – prolapsul vaginal anterior – este o 
formă de prolaps în care vezica urinară prolabează 
prin vagin în diverse grade (fi g.1). Acesta se poate 
asocia cu pierderi de urină la efort, iar în stadii avan-
sate prezintă difi cultăţi în evacuarea urinei şi infecţii 
urinare recurente.

Fig. 1. Prolapsul vaginal anterior – cistocel [6]

Rectocelul – prolapsul vaginal posterior – repre-
zintă prolabarea rectului prin peretele vaginal poste-
rior (fi g.2). În formele avansate duce la tulburări de 
defecaţie, cu senzaţia de golire incompletă a rectului.

Elitrocelul (enterocelul) – prolabarea anselor in-
testinale prin fundul de sac Douglas.

Prolapsul uterin reprezintă căderea uterului prin 
vagin în diverse grade, datorită slăbirii aparatului de 
susţinere (fi g.3). Prolapsul uterin este întotdeauna în-
soţit de prolaps vaginal. În stadii avansate, uterul îm-
preună cu pereţii vaginali ies în întregime prin vagin 
şi se pot răni şi infecta.

Există 3 grade de prolaps uterin:
Grad I – prolaps incipient – colul uterin este situ-

at deasupra inelului vulvar;
Grad II – prolaps parţial – colul uterin se vizuali-

zează la nivelul orifi ciului vulvar sau se exteriorizează 
la efort;

Grad III – prolaps total – uterul este exteriorizat 
permanent sau se exteriorizează în ortostatism împre-
ună cu pereţii vaginali, vezică şi rect.

Metodele de tratament ale prolapsului genital sunt 
foarte numeroase (peste 200 de procedee tehnice), 
ceea ce demonstrează imperfecţiunea şi imposibilita-
tea refacerii adecvate a aparatului de susţinere a plan-
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şeului pelvian. Mulţi medici practică operaţii standard 
care, fi e că nu se mai practică, fi e că sunt neadecvate 
pentru diversele forme de prolaps, ceea ce poate duce 
la apariţia recidivelor.

Tratamentul conservator poate fi  de ajutor în for-
mele incipiente. Pentru a preveni şi a reduce riscul de 
avansare a prolapsului uterin incipient, Mayo Clinic 
vine cu următoarele recomandări [6]:

efectuarea regulată a exerciţiilor Kegel – acestea 
întăresc muşchii pelvisului, îndeosebi după o naştere 
vaginală;

prevenirea şi tratamentul constipaţiei – aport 
sufi cient de lichide, consumul alimentelor bogate în 
fi bre;

evitarea ridicării greutăţilor sau ridicarea corectă 
a acestora;

evitarea adaosului ponderal patologic – menţine-
rea greutăţii ideale.

Pesarul vaginal este un inel din plastic sau din ca-
uciuc care se introduce în vagin şi susţine ţesuturile. 
Acesta trebuie îndepărtat în mod regulat pentru cură-
ţare.

Managementul chirurgical de restaurare are urmă-
toarele obiective [1, 2]: 

restaurarea anatomiei vaginale normale;
restaurarea sau menţinerea funcţiei vezicii urinare;
restaurarea sau menţinerea funcţiei intestinului 

rect;
restaurarea sau menţinerea funcţiei sexuale nor-

male.
Tratamentul chirurgical primar ales depinde de mai 

mulţi factori, precum forma anatomo-clinică, prezen-
ţa incontinenţei urinare sau fecale, starea generală de 
sănătate, vârsta, păstrarea funcţiei de procreare, prefe-
rinţele pacientei etc. [3]. Cele mai frecvente proceduri 
de restaurare pentru prolapsul vaginal anterior şi pos-
terior sunt colporafi a anterioară şi posterioară, acestea 
reprezentând 90% din toate operaţiile de prolaps [2]. 

În general, în chirurgia prolapsului uterin există 2 
abordări pincipale [2]:

1. Abordul vaginal – care include histerectomia 
vaginală, colporafi a anterioară şi posterioară, culdo-
plastia McCall, operaţia Manchester cu amputarea 
colului uterin şi suspensia uterului la ligamentele car-
dinale, colpopexia prespinoasă şi sacrospinoasă, pro-
cedeul Le Fortes, reconstrucţia perineului etc.

2. Abordul abdominal prin laparotomie sau la-
paroscopie – include histerectomia, colpopexia sacra-

Fig. 2. Prolapsul vaginal posterior – rectocel [6]

Fig. 3. Imagini de comparaţie între uterul în poziţie anatomică normală şi prolapsul uterin [6]
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lă, suspendarea bontului vaginal, restaurarea peretelui 
vaginal posterior etc.

Plasa sintetică se utilizează pe o scară tot mai largă 
în ultima perioadă de timp şi este indicată formelor 
avansate de prolaps utero-vaginal, unde ţesuturile sunt 
atât de slabe, încât nu pot face faţă solicitărilor şi nu 
pot asigura un rezultat stabil în timp. Reacţia fi ecărui 
individ la implantarea de meşe sintetice este diferită, 
iar neaceptarea acestora de către ţesuturi nu poate fi  
prevăzută anterior operaţiei. Din acest motiv alegerea 
acestei metode rămâne o alternativă de tratament în 
cazurile când oricare alte procedee nu sunt efi ciente. 
Meşa sintetică este de patru tipuri, clasifi carea reali-
zându-se în funcţie de valoarea dimensională a porilor 
materialului. Se preferă plasele monofi lament, cu pori 
de dimensiuni mari (10 μm vs. mai puţin de 1 μm, cât 
măsoară majoritatea bacteriilor), care favorizează an-
giogeneza şi integrarea tisulară a plasei [3]. National 
Institute for Healt and Care Excellence (NICE) reco-
mandă utilizarea meşelor atât în prolapsul uterin (sa-
cropexie infracoccygiană, sacrohisteropexie) cât şi în 
prolapsul bontului vaginal sau bolţii vaginale (sacro-
colpopexie, sacropexie infracoccigiană), de asemenea 
descrie şi tehnicile pentru intervenţiile laparoscopice 
[7]. A fost demonstrat că utilizarea meşelor sintetice 
este mult mai efectivă decât restaurarea cu ţesuturile 
native, aceasta din urmă ducând de multe ori la recidi-
vele prolapsului uterin.

Printre factorii de risc ai recidivelor de prolaps ute-
rin se enumeră obezitatea, vârsta mai tânără a femeii 
la prima intervenţie, adaosul ponderal patologic.

Prezentăm în continuare ultimele două cazuri cli-
nice din cele 8 operate de prolaps uterin recidivant, în 
managementul cărora a fost utilizată metoda nouă de 
tratment – exteriorizarea uterului din cavitatea perito-
neală în peretele abdominal. 

Caz clinic 1
Pacienta F.R., 69 ani, a fost internată în mod planic 

(pentru tratament chirurgical) în secţia Ginecologie 
Chirurgicală, Institutul Mamei şi Copilului, cu dia-
gnosticul: Prolaps uterin total recidivant. Incontinenţa 
urinei. HTA gr. II-III, RA foarte înalt. Cardiopatie hi-
pertensivă cu disfuncţie diastolică. IH II NYHA. Dia-
bet zaharat tip II. Coxartroză.

La internare acuză disconfort la efort fi zic, incon-
tinenţă urinară, dureri moderate hipogastrice, care au 
apărut în urmă cu 3 luni. Anamneza ginecologică re-
levă că în urmă cu un an şi jumătate pacienta a su-
portat o intervenţie chirurgicală Colporafi e mediană 
cu colpocleizis, din cauza prolapsului uterin total. La 
examenul vaginal s-a determinat: organele externe 
normal conformate, vaginul şi uterul cu prolabare to-
tală din vagin; anexele bilateral nu se palpează; elimi-
nări seroase din vagin. Analizele de laborator (analiza 
generală a sângelui, analiza biochimică a sângelui, 
analiza generală a urinei) au arătat valori încadrate în 
limitele normelor.

Luând în considerare acuzele pacientei şi datele 
examenelor clinico-paraclinice, s-a luat decizia de a 
efectua tratament chirurgical. Acordul pacientei a fost 
primit.

A fost efectuată intervenţia chirurgicală: Laparo-
tomie transversală suprapubiană. Exteriorizarea ute-
rului din cavitatea peritoneală în peretele abdominal. 
Drenarea cavităţii peritoneale şi a spaţiului subapo-
neurotic. Colpocleizie în mod clasic.

Perioada postoperatorie a decurs fără complicaţii. 
Drenurile au fost înlăturate în a 2-a şi a 3-a zi post-
operator. Pacienta a fost externată în a 10-a zi după 
intervenţia chirurgicală, în stare satisfăcătoare, cu re-
comandările necesare.

USG postoperator (2 luni şi 7 luni de la inter-
venţie): Uterul de formă obişnuită, în retroversie, de 
dimensiunile: lungimea – 49 mm, lăţimea – 35 mm, 
DAP – 41 mm. Endometrul nu se vizualizează. Ute-
rul cu vascularizare obişnuită. Echo-Doppler pe arte-
rele uterine: dreapta – PI- 2,17, RI- 0,87, S/D- 7,58, 
stânga – PI- 2,13, RI- 0,87, S/D- 6,86. Ovarul drept 
de dimensiuni 20x19 mm, structura omogenă. Ovarul 
stâng nu se vizualizează. 

Caz clinic 2
Pacienta L. C., 63 ani, a fost internată în mod pla-

nic (pentru tratament chirurgical) în secţia Gineco-
logie Chirurgicală, Institutul Mamei şi Copilului, cu 
diagnosticul: Prolaps uterin total recidivant.

La internare acuză dereglări de micţiune, care au 
apărut cu 2 ani în urmă. Anamneza ginecologică rele-
vă că în urmă cu 6 ani a fost efectuată operaţia Man-
chester din cauza prolapsului uterin total. La exame-
nul vaginal s-a determinat: organele externe normal 
conformate, vaginul şi uterul cu prolabare totală din 
vagin; anexele bilateral nu se palpează; eliminări se-
roase din vagin.

Luând în considerare acuzele pacientei şi datele 
examenelor clinico-paraclinice, s-a luat decizia de a 
efectua tratament chirurgical. Acordul pacientei a fost 
primit.

A fost efectuată intervenţia chirurgicală: Laparo-
tomie transversală suprapubiană. Exteriorizarea ute-
rului din cavitatea peritoneală în peretele abdominal. 
Drenarea cavităţii peritoneale şi a spaţiului subapo-
neurotic. Colpocleizie în mod clasic.

Perioada postoperatorie a decurs fără complicaţii. 
Drenurile au fost înlăturate în a 2-a şi a 3-a zi posto-
perator. Pacienta a fost externată în a 6-a zi după in-
tervenţia chirurgicală, în stare satisfăcătoare, cu reco-
mandările necesare.

USG postoperator (1 lună şi 6 luni de la interven-
ţie): Uterul de formă obişnuită, în anteversie, de di-
mensiuni: lungimea – 49 mm, lăţimea – 36 mm, DAP 
– 31 mm. Endometrul nu se vizualizează. Uterul cu 
vascularizare obişnuită. Echo-Doppler pe arterele ute-
rine: dreapta – PI- 2,67, RI- 0,90, S/D- 3,71, stânga – 
PI- 1,48, RI- 0,62, S/D- 2,65. Ovarul drept de dimen-
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siuni 21x10 mm, structura omogenă. Ovarul stâng nu 
se vizualizează. 

Descrierea tehnicii chirurgicale
“Exteriorizarea uterului din cavitatea peritoneală 

în peretele abdominal”
Indicaţii: în caz de prolaps uterin recidivant la pa-

ciente vârstnice, după operaţia Manchester, colporafi e 
mediană cu colpocleizie.

Condiţii: uterul prolabat cu tubul vaginal trebuie 
să aibă aşa o lungime, încât să permită exteriorizarea 
din cavitatea peritoneală în peretele abdominal. De 
asemenea, e bine ca pacientele să nu fi e obeze.

Tehnica operatorie este constituită din două etape: 
una – abdominală şi a doua – vaginală. 

Etapa I (abdominală). Se efctuează laparotomie 
transversală suprapubiană, e de dorit cât mai joasă. 
Uterul cu tubul vaginal se exteriorizează din cavitatea 
abdominală şi se plasează între muşchii drepţi abdo-
minali şi aponeuroză, păstrând poziţia lui anatomică. 
Se suturează peritoneul şi muşchii drepţi abdominali, 
lăsându-se între ei o fereastră necesară după volum, 
ca să nu se stranguleze şi să nu diminueze alimenta-
rea sangvină a organului exteriorizat. Se poate scoate 
corpul uterin fără anexe, împreună cu ele şi cu colul 

uterin sau chiar bolta vaginală, după cum permite 
lungimea tubului vaginal şi grosimea peretelui abdo-
minal al femeii. Peritoneul şi muşchii se suturează cu 
material resorbabil, de obicei cu Catgut. În continuare 
se fi xează peretele posterior uterin şi ligamentele ute-
ro-sacrate de suprafaţa anterioară a muşchilor drepţi 
abdominali. Apoi se suturează suprafaţa anterioară a 
uterului cu ligamentele rotunde şi suprafaţa istmului 
(dacă e posibil) de suprafaţa posterioară a aponeuro-
zei. Fixarea uterului de muşchi şi fascia abdominală se 
face cu material sintetic resorbabil. Înainte de fi xare, 
pereţii uterini se răzuiesc cu bisturiul, ca uterul să ade-
re intim, singur, de muşchi şi aponeuroză. Se drenează 
cavitatea peritoneală şi spaţiul în care e plasat uterul 
bilateral. Se suturează pe etape aponeuroza, ţesutul 
adipos şi pielea. 

Etapa II (vaginală). Se efctuează colpocleizie în 
mod clasic. 

Drenurile se vor menţine 2-3 zile. Externarea se 
va face la a 5-6-a zi. Se va efectua examen ecografi c 
al uterului şi anexelor la a 2-a şi a 5-a zi după inter-
venţie, apoi în dinamică, peste 1, 3, 6 luni. RMN la o 
lună este efi cient pentru a aprecia starea, viabilitatea şi 
locul afl ării uterului cu anexele.

  
Fig. 4. Uter exteriorizat deasupra muşchilor drepţi 

abdominali, suturarea peritoneului şi a muşchilor drepţi.

Fig. 6. Răzuirea peretelui uterin anterior.

Fig. 5. Sutura peretelui posterior uterin 
pe stânga de muşchiul drept abdominal stâng

Fig. 7. Fixarea peretelui uterin anterior 
de aponeuroză pe dreapta
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Fig. 8. Suturarea peretelui uterin anterior 
pe stânga de aponeuroză

Fig. 10. Drenarea cavităţii abdominale

Fig. 12. Iniţierea etapei a II-a – colpocleizie

Fig. 9. Suturarea aponeurozei şi fi xarea 
fundului uterin de aceasta

Fig. 11. Drenarea spaţiului subaponeurotic

Fig. 13. Finalizarea etapei a II-a – colpocleiziei
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Concluzie: Această metodă de tratament poate fi  
o alternativă a numeroaselor variante cunoscute de 
tratament chirurgical al prolapsului uterin total şi se 
recomandă în caz de eşec al primei intervenţii chirur-
gicale sau când există factori de risc cunoscuţi pentru 
recidivarea prolapsului uterin. 
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In this scientifi c article, are highlighted and analyzed measures for individual prevention of the off ense of illegal 
abortion which are to be applied to the potential off ender as well as to the victims. In this type of crime, the actions of 
both the off ender and the victim are voluntary, and directed to causing damage, but their character does not always 
coincide with your desire, and, in this context, the importance of implementing preventive measures towards the cate-
gories of persons outlined above is highlighted.

Рฯั่ึฯ

ИНДИВИДУАЛЬНЫЕ МЕРЫ ПО ПРЕДУПРЕЖДЕНИЮ НЕЗАКОННОГО АБОРТА

Ключевые слова: индивидуальная профилактика, аборты, незаконный производство аборта, меры 
убеждения, принудительные меры, меры индивидуальной виктимизации.

В этой статье принимаются и анализируются меры по индивидуальной профилактике правонарушения не-
законного производства абортов, применяемого к потенциальному преступнику и жертвам. В соответствии 
с этим видом правонарушений действия как исполнителя, так и жертвы являются доброжелательными в 
причинении вреда, но их характер не обязательно совпадает с желанием, и в этом контексте важно прини-
мать меры в отношении категорий лиц, упомянутых выше.

© Alexandru Cicala, Igor Sorocenu 

Introducere. Prevenire individuală include activi-
tatea întreprinsă în privinţa unor persoane concrete, al 
cărora comportament intră în confl ict cu normele juri-
dice. Acest tip de activitate preventive este îndreptată 
asupra unei persoane concrete și a micromediului sau 
social, întrucît modul de viață pe care îl duce individul 
poate să semnaleze faptul că în viitorul apropiat el va 
comite, posibil, o crimă.

Noțiunea de prevenire individual menționată mai 
sus, este acceptată unanim de majoritatea autorilor: 
Mihail Bîrgău, Gheorghe Gladchi, Iurie Larii, Igor A. 
Ciobanu și alții.[1, p.166; 2, p.144; 3, p.107; 4, p.448; 
5, p.167-168]

În opinia autorilor enunțați, prevenirea individu-
ală presupune, în primul rând, acţiunea asupra acelor 
persoane din partea cărora se poate aştepta comiterea 
infracţiunilor şi asupra mediului lor social. Această 
formă de activitate se prezintă ca un lucru bine orien-
tat cu un om concret şi cu ambianţa lui imediată.

Obiecte ale unei asemenea preveniri sînt indivizii, 
ale cărora conduită şi mod de viaţă denotă posibili-
tatea reală de comitere a infracţiunilor. Opiniile, mo-
tivele, sistemul orientărilor valorice ale personalităţii 
pot servi drept temei pentru efectuarea infl uenţei pre-

ventive numai în cazul în care s-au manifestat printr-o 
conduită antisocială.

Pornind de la mecanismul conduitei criminale, pre-
venirea individuală trebuie orientată spre personalita-
te şi trăsăturile ei negative, spre mediul care formează 
această personalitate, precum şi spre condiţiile, cir-
cumstanţele, situaţiile ce favorizează sau contribuie la 
favorizarea săvârşirii infracţiunilor. Este vorba despre 
activitatea nemijlocită a subiectelor corespunzătoare, 
adică a celora de la care provine această infl uenţă.

Rezultate și discuții. Conform literarturii de spe-
cialitate, măsurile profi laxiei individuale pot fi  clasi-
fi cate în:

a) Măsuri de convingere - cuprinde un ansamblu 
de măsuri educative și explicative, în scopul schimbă-
rii atitudinii persoanei față de valorile social-umane, 
înlăturînd tendințele și manifestările negative. Toto-
dată, aceste măsuri se bazează pe discuții individuale 
sau collective, stimularea persoanei pentru a participa 
la diverse activități social positive etc.

b) Măsuri de constrângere - se bazează exclusiv pe 
lege. Aceaste măsuri sunt realizate pe calea aplicării 
unor măsuri de infl uenţă diferite, în funcţie de natura 
juridică, de conţinut şi scopuri, însă ele toate trebuie 
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să fi e reglementate de normele juridice ale diferitelor 
ramuri de drept: civil, administrativ etc.

c) Măsuri de ajutorare – din punctul nostru de 
vedere este una din cele mai efective metode însă se 
aplica mai rar, deoarece implică cheltuieli serioase din 
partea statului și cuprinde întreprinderea măsurilor 
care sunt orientate spre înlăturarea direct a cauzelor și 
condițiilor generatoare de crimă. Formele ajutorului 
poate să fi e: medical, psihologic, tehnic etc.[5, p.167-
168].

În această ordine de idei, defi nim prevenirea indi-
vidual care constă dintr-un complex de activităţi ori-
entate spre identifi carea persoanelor predispuse de a 
comite infracţiuni, de luare a lor la evidenţă şi aplicare 
în privinţa lor a măsurilor educative, în scopul de a le 
determina să-şi schimbe modul de viaţă, să întrerupă 
activitatea infracţională, precum şi formarea la aces-
tea a unor abilităţi în stilul respectării normelor etic-
morale şi juridice.

Activitatea individuală profi lactică se desfăşoară 
de către organele de poliţie în strânsă colaborare cu 
organele ocrotirii sănătăţii, colectivele de muncă, or-
ganizaţiile obşteşti, instituţiile de învăţământ.

Ca urma, atestăm următoarele elementele princi-
pale ale profi laxiei individuale: 

- identifi carea persoanelor predispuse să comită 
infracţiuni; 

- luarea acestora la evidenţă profi lactică; 
- exercitarea infl uenţei educative, pozitive asupra 

persoanei supuse profi laxiei.
Totodată, activitatea profi lactică individuală se va 

încununa cu succes doar atunci când se vor identifi ca 
corect:

1. persoanele care prezintă un pericol real pentru 
societate şi necesită luarea la evidenţă şi aplicarea mă-
surilor educative; 

2. acţiunile educative care trebuie să fi e comple-
xe şi adecvate, în funcţie de caracteristicile obiectului 
profi laxiei; 

3. subiecţii profi laxiei, funcţionarii poliţiei şi alte 
persoane participante la acest proces trebuie să dis-
pună de experienţă în activitatea educativă cu aceste 
categorii de persoane.[6, p.85].

Referindu-ne nemijlocit la cercetarea noastră și 
reieșind din specifi cul comiterii, considerăm că pre-
venirea individuală a infracțiunii de provocare ile-
gală a avortului se poate realiza prin întreprinderea 
acțiunilor în doua mari direcții:
 măsuri îndreptate nemijlocit asupra femeilor 

însărcinate sau conform literaturii de specialitate în-
treprinderea măsurilor de victimologie individuală;
 măsuri îndreptate asupra persoanelor care 

intenționează, pregătesc sau se afl ă la etapa de comi-
tere a infracțiunii de provocare ilegală a avortului.

 Aceste două direcții descrise mai sus, de obicei 
sunt valabile pentru prevenirea cazurilor de provocare 
ilegală a avortului, lipsirea de viață la dorința persoa-

nei și altele. La această infracţiune acţiunile provoca-
torului ce cauzează daune intenţionate sunt predispuse 
la cauzarea prejudiciului, cu toate că caracterul lui nu 
întotdeauna corespunde probabilităţii. În cadrul aces-
tor fapte, acțiunile făptuitorului sau a victimei bene-
vole sunt îndreptate spre provocarea unui prejudiciu, 
însă caracterul acestora nu îndodeauna coincide cu 
dorința și, în acest context reesă importanța întreprin-
derii măsurilor în baza direcțiilor enumerate supra. 
Evident, că în practică este vorba de un complex de 
măsuri, îndreptate la preîntîmpinarea celei infracţiuni, 
în care momentul iniţial este caracterizat prin rugă-
mintea victimei sau acţiunile ei proprii îndreptate la 
cauzarea daunei.[7, p.272].

În această ordine de idei, întru prevenirea 
infracțiunilor de provocare ilegală a avortului sunt ne-
cesare de întreprins măsuri, în baza celor două direcții 
enunțate mai sus. Astfel, enumerăm următoarele mă-
suri:

• Întreprinderea măsurilor de convingere aspra 
persoanelor care sunt predipuse de a se supune unui 
avort criminal și explicarea riscului care este supu-
să în momentul provocării și complicațiile medicale 
care pot surveni pe viitor, prin desfășurarea diferitor 
campanii.

Acţiunea întreptinsă asupra potenţialelor victime 
trebuie să includă şi avertizarea despre posibilita-
tea atragerii la răspundere penală a persoanei care a 
acuzat daună la rugămintea ei. Această avertizare, în 
dependenţă de circumstanţele concrete, poate fi  sub 
forma contactului direct cu potenţiala victimă sau cu 
potenţialul provocator de daune. Scopul acţiunii este, 
obţinerea refuzului de a comite infracţiunea de provo-
care ilegală a avortului.

În afară de acţiunea directă asupra potenţialilor 
participanţi la infracţiune, este necesar de a folosi pe 
larg măsurile ce exclud sau tergiversează punerea în 
aplicare a intenţiei infracţionale, chiar dacă refuzul 
nu s-a soldat. Dintre aceste măsuri putem menționa, 
organizarea supravegherii asupra potenţialei victime 
din partea rudelor, vecinilor, societăţii la locul de trai 
şi studii, poliţiei. Un loc deosebit în direcţia profi laxia 
victimologice individuală îl ocupă supravegherea me-
dicală şi controlul pentru asemenea infracţiune ca pro-
vocarea avortului ilegal. Acolo unde este posibil, tre-
buie de izolat potenţiala victimă de persoana ce inten-
ţionează la rugămintea ei să provoace daună sănătăţii. 
Lichidarea posibilităţilor de a comite infracţiune se 
poate de efectuat şi la etape mai îndepărtate din contul 
lichidării condiţiilor ce contribuie la infracţiune.

Un efect mai efi cient cu caracter profi lactic poate fi  
obţinut din contul acţiunii pozitive de lungă durată, ce 
asigură formarea pozitivă a personalităţii şi este legat 
de educaţia sexuală, formarea ideilor morale despre 
datoria de cetăţean, educarea etico – morală, precum 
și explicarea consecințelor care pot surveni în urma 
recurgerii la asemenea procedură.



65

Conform opiniei autorilor Ionel Lulu Groza, Va-
sile Astrărăstoae, avortul este o procedură fără peri-
col în acele țări unde este legalizat, accesibil pentru 
toate femeile și efectuat în condiții de buna dotare. În 
țările dezvoltate mortalitatea legată de avort alcătu-
ieste 1 caz la 100 000 de proceduri. Asadar, în SUA 
la efectuarea a 170 000 de întreruperi chirurgicale 
ale sarcinii în primul trimestrul de sarcină, frecvența 
complicațiilor care au necesitat spitalizare a alcatuit 
0,71 la 1000 cazuri; frecvența complicațiilor neînsem-
nate - 8,46 la 1000 cazuri. În tarile înalt dezvoltate ni-
velul sporit al morbidității și mortalității din motive de 
avort nelegal reprezintă o mare problemă. [8, p.138].

După datele OMS, 20 milioane de avorturi crimi-
nale, efectuate în întreaga lume anual, sunt cauza de 
deces a 50000-100000 femei, iar nivelul mortalitații 
alcătuiește 250-500 cazuri de decese la 100000 avor-
turi. Complicațiile majore fi ind infecția, hemoragia și 
traumatismul uterin. După unele date, de la 23 la 60% 
cazuri de decese materne în lume nu se înregistreaza. 

Pacienta de vîrsta mai mare, multipara și cu ter-
men mai avansat de sarcină reprezintă un risc major 
de complicații. Metoda de efectuare a avortului ilegel 
de asemenea se ia în considerare. [9, p.481].

Totodată, autorul român Natalia Drugescu consi-
deră că consecințele avortului provocat ilegal se su-
prapune cu cauzele morții, ca în cazul complicațiilor 
septice. La început infecția este localizată la uter și 
anexe apoi se extinde spre cavitatea peritoneală (peri-
tonită) și în fi nal se generalizează, dînd avortul toxico-
septic (fenomene toxice sunt legate de dezintegrarea 
microbilor care eliberează endotoxine microbiene) cu 
insufi ciență hepatica și renală. Clinic apar icterul și 
anuaria. Starea clinică gravă a femeii impune atitu-
dini terapeutice radicale mergînd pînă la histerectomie 
totală. Această îndreptare a uterului și anexelor con-
stituie infi rmitate gravă cu pierderea unui organ și a 
funcției acestuia – sănătatea reproductivă. [10, p.128].

Nu mai puțin important, este menționarea urmările 
psihologice care intervin în urma avortului iligal cît și 
cel legal, la multe femei și cu certitudine se poate in-
stala trauma post-avort care variază de la persoană la 
persoană în ceea ce priveşte sentimentele, simptome-
le, intensitatea şi timpul în care apare (imediat după 
avort, dar chiar şi la 5-10 ani de la acesta). Sindromul 
post-avort se manifestă prin simptome ca: sentimente 
de vinovăţie şi pierdere irecuperabilă, tristeţe, depre-
sie, pesimism, teamă nejustifi cată, atacuri de panică, 
izbucniri de mânie sau furie, insomnii, somn agitat, 
frânturi de imagini din timpul avortului, coşmaruri cu 
privire la avort sau copil, izolare socială şi retragere 
din relaţiile cu cei din jur, în special cu cei implicaţi în 
decizia de avort (cum ar fi  tatăl copilului), inhibarea 
vieţii emoţionale (indiferenţă, labilitate emoţională), 
difi cultatea de a oferi dragoste sau sentimente tandre. 
Acestea pot genera consecinţe serioase, cum ar fi  dis-
funcţiile sexuale (pierderea sentimentului de plăcere 

din timpul actului sexual, aversiune în legătură cu se-
xul sau dezvoltarea unui stil de viaţă ce duce la pro-
miscuitate), pierderea respectului faţă de sine, gânduri 
sau încercări de sinucidere, intensifi carea consumului 
de alcool, tutun sau droguri, tulburări ale comporta-
mentului alimentar, probleme ale cuplului, divorţ, 
avorturi repetate,etc.[11]. 

În acest context, intervenim cu propunerea de pe-
trecerea campaniilor de informare şi consiliere a fe-
meilor care se confruntă cu o astfel de problemă. Aşa-
dar, grupul ţintă îl reprezintă femeile fertile, tinerele 
minore care provin din familii social vulnerabile, duc 
un mod de viață activ-sexual și nu fregventează medi-
cul de familie sau medicul obstetric ginecolog.

Prin implementarea a astfel de campanii se va ur-
mări oferirea femeilor care sunt însărcinate și care 
ajung în situaţia de a renunța la sarcină sau de a-şi 
abandona copilul, sprijinul necesar pentru evitarea și 
chiar înlăturarea situației de risc sau factorii ce poate 
apărea și pe care nu o pot rezolva fără consiliere şi 
ajutor din partea personalului specializat, scopul de 
bază fi ind formarea unei familii.

În vederea acordării sprijinului şi consilierii, oda-
tă cu apariţia cazurilor de risc sau pentru prevenirea 
acestora, în fi ecare centrul raional de înfi ințat echipe 
mobile de prevenire sarcinii nedorite și informarea 
asupra educaţiei contraceptivă şi planning familial. 
Echipele vor fi  formate dintr-un asistent social, un 
asistent medical și un specialist psiholog.

Pentru o funcțioanalitate efi cientă a campaniei este 
necesară implicarea direct a rudelor, a vecinilor, sau 
chiar a publicului larg care cunosc informație despre 
femeile însărcinate care se afl ă în situațiile de risc și 
sunt predispuse de a recurge la procedura de înlătu-
rarea sarcinii în afara instituțiilor medicale. Această 
categorie de persoane, la apariția situației descries, 
vor anunța imediat unul din membrii echipei pentru 
o reacționare promtă și obținerea unui rezultat pozi-
tiv. Orice tergiversare a timpului de reacție din partea 
acestoara poate duce la consecințe ireversibile asupra 
vieții și sănătății femeii însărcinate.

Totodată, acestă campanie se va axa pe cinci direc-
ţii mari, astfel că obiectivele majore ale acestuia sunt:

– Scăderea incidenței sarcinii nedorite în rândul 
adolescentelor;

– Reducerea numărului avorturilor ilegale în rîn-
durilor femeilor care se afl ă în situație de risc;

– Reintegrarea socială, familială, școlară și profe-
sională a femeilor care intră în categoria benefi ciarilor 
direcți ai campaniei;

– Creșterea gradului de implicare a comunității lo-
cale și a celorlalte instituii ale statului.

– Asigurarea efectuării legale şi în condiţii sigure 
a avortului.

Benefi ciarele directe ale campaniei sunt: femeile 
care trăiesc în condiţii grele de viaţă, cu risc social 
crescut, care se afl ă în situația de a recurge la un avort 
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ilegal, femeile care anterior au recurs la procedura de 
avort în condiții de spitale dar provin din familii so-
cial vulnerabile, adolescentele active sexual afl ate la 
evidențele speciale la asistentul social din localitate și 
altele categorii similar.

Concomitent, membrii echipei mobile care vor ac-
tiva în cadrul acestei campanii, în colaborare cu per-
sonalul din cadrul celorlalte instituții și organisme ne-
guvernamentale, vor acorda sprijinul necesar acestor 
persoane care va cuprinde:

– explicarea consecințelor care pot surveni în urma 
provocării unui avort ilegal cît și legal;

– consilierea psihologică și socială;
– cultura sexuală și contraceptivă;
– planning familial;
– suport și orientare necesară întru reducerea la 

maxim a actiunilor de recurgere la cazurilor de avor-
turi ilegale.

Activitatea acestor echipe mobile deasemnenea 
se va direcționa spre identifi carea persoanelor care 
practică activitatea de provocare ilegală a avortului și 
denunțarea organelor de drept din localitate.

În această ordine de idei, făcînd o concluzie a celor 
relatate mai sus şi reeşind din specifi cul componenţei 
infracţiunei în cauză, în primul rînd trebuie de atras o 
atenţie la profi laxia din compartimentul victiminolo-
giei, deoarece anume victimele sunt iniţiatoare active 
a infracţiunii de provocare ilegală a avortului.

Referitor la a doua direcție de bază privind între-
prinderea măsurilor de prevenire individuală, putem 
menționa:

• identifi carea persoanelor predispuse să comită in-
fracţiuni de provocare ilegală a avortului și punerea lor 
la evidenţă şi luarea în privinţa acestora a măsurilor 
educative cu caracter special și măsuri de constrîngere.

După cum am menţionat mai sus, a doua direcţie 
a activităţii de prevenire a criminalităţii este identifi -
carea persoanelor care sunt predispuse la săvârşirea 
infracţiunilor şi exercitarea în privinţa lor a infl uenţei 
educative în scopul reeducării lor în spiritul respectă-
rii legii şi a regulilor morale stabilite în societate.

Ca temei pentru trecerea în evidenţă şi aplica-
rea activităţilor de ordin educative întru prevenirea 
infracțiunii analizate serveşte comportamentul antiso-
cial al persoanei, comiterea unor infracţiuni sau con-
travenţii analogice, în trecut.

Astfel de discuții de convingere de a renunța bene-
vol la intenția de a comite infracțiunea de provocare 
ilegală a avortului se va aplica după studierea prea-
labilă a personalității și numai în privința persoane-
lor ale căror intenții criminale sunt generate diverse 
situații din viață: dispune de studii medicale, a fost 
privată de dreptul de a practica medicina, practică 
medicina tradițională, anterior a mai comis asemenea 
infracțiuni și altele. 

Organizarea şi desfăşurarea efi cientă a activităţilor 
educative presupun cunoaşterea datelor caracteristice 

indivizilor predispuşi la săvârşirea infracţiunii de pro-
vocare ilegală a avortului.

Studierea personalităţii infractorului care comit 
această infracțiune permite determinarea modului lor 
de comportare. În acest scop este important să stabi-
lim toate caracteristicele ce se referă la personalitatea 
lui, care include indicii social-demografi ci şi juridico-
penali, rolul şi poziţia socială, calităţile morale, parti-
cularităţile psihologice. 

În viziunea unor autori, aceşti indici pot fi  grupaţi 
astfel: 

1. atitudinea lui faţă de diverse valori sociale, faţă 
de obligaţiile de muncă, faţă de proprietate în condiţi-
ile formării noilor relaţii economice; 

2. caracterul şi valoarea economică a cerinţelor şi 
intereselor persoanei, precum şi a tendinţelor şi me-
todelor de satisfacere a acestora (legale, ilegale, cri-
minale); 

3. autojustifi carea faptului că activitatea criminală 
este utilă pentru interesele sale personale și obținerea 
unei surse de venit ocazională. [12, p.74].

Activitatea de cercetare criminologică a infracţiu-
nii de provocare ilegală a avortului, precum şi elabo-
rarea programelor de prevenire, combatere a acesto-
ra are o importanţă practică majoră, din perspectiva 
ajustării nemijlocite a legislaţiei penale din materie 
şi elaborării programelor pe termen lung şi scurt ale 
activităţii organelor de ocrotire a normelor de drept 
în sensul respectiv. Cercetarea criminologică a feno-
menului acestei infracțiuni va continua să prezinte un 
interes deosebit pentru doctrina dreptului în general, 
dar şi pentru practica activităţii organelor de urmărire 
penală şi instanţelor de judecată în materia cercetării 
şi combaterii acestor infracţiuni. 

Pentru identifi carea persoanelor predispuse de a 
comite asemenea gen de infracțiune sau de a accep-
ta propunerea femeilor însărcinate să întrerupă cursul 
sarcinei în condiții de ilegalitate, angajații organelor 
de drept folosesc diverse posibilităţi disponibile – aju-
rorul acordat de către administrația publică locală din 
localitate, convorbirile cu cetăţenii, informaţiile par-
venite din partea medicilor ginecologi-obstetriciani 
sau medicilor de familie, rezultatele obţinute în urma 
efectuării măsurilor de studiere a circumstanţelor care 
au favorizat săvârşirea infracţiunilor cercetate, studi-
erea categoriilor de persoane care comit fapte ilicite, 
sau a celor care au abuzat de situaţia de serviciu în 
atingerea scopurilor infracţionale. 

Efi cacitatea activităţii de prevenire individuală a 
infracțiunii de provocare ilegală a avortului presupune: 

- studierea persoanei predispuse de comitere aces-
tui tip de infracțiune; 

- pronosticarea comportamentului ilicit al persoa-
nei; 

- determinarea setului de acţiuni necesare pentru 
exercitarea infl uenţei educative în privinţa persoanei 
supuse profi laxiei sau a celor care îl înconjoară. 
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Urmărind scopul reeducării persoanei, angajații 
organelor de drept utilizează următoarele categorii de 
acţiuni: 

- măsuri de convingere; 
- măsuri de constrângere. 
Măsurile de convingere pot fi  efectuate nemijlocit 

de către angajații organelor de drept, precum şi prin 
atragerea la realizarea acestora a altor persoane care 
se bucură de încrederea persoanei supuse profi laxiei. 
Necesitatea aplicării măsurilor de constrîngere apare 
în situaţiile în care activitatea educativă nu aduce re-
zultate pozitive, iar faptele persoanei supuse profi la-
xiei sunt ilicite şi prezintă temei pentru aplicarea mă-
surilor de reprimare (disciplinare, contravenţionale). 

 Astfel de discuții de convingere de a renunța be-
nevol la intenția de a comite infracțiunea de provocare 
ilegală a avortului se va aplica după studierea prea-
labilă a personalității și numai în privința persoane-
lor ale căror intenții criminale sunt generate diverse 
situații din viață: dispune de studii medicale, a fost 
privată de dreptul de a practica medicina, practică me-
dicina tradițională, dispune de cunoștințele din dome-
niul medicinei, și altele. 

Măsura citată se întreprinde în mod selective 
și individual, în strînsă colaborare a funcționarilor 
Poliției cu colectivele de muncă, pedagogice, lucră-
torii instituțiilor medicale, membrii familiilor și alți 
cetățeni ce pot infl uența pozitiv persoanelor supuse 
profi laxiei. Complexul de acțiuni aplicate în acest 
scop v-a conține măsuri de instruire, orientate spre 
educarea juridică a persoanelor predispuse de a co-
mite infracțiunea de provocare ilegală a avortului, 
cunoașterea legilor privind protejarea drepturilor la 
viață și sănătate, formarea convingerilor necesare 
pentru respectarea lor [13, p.213] și nu în ultimul rind 
de acordare a asistenței în soluționarea problemelor 
apărute, după caz și măsuri de constrîngere.

Este important de menționat, că procesul de redu-
carea persoanelor care sunt predispuse de a comite 
infracțiunea de provocare ilegală a avortului este foar-
te complicat care poate dura o perioadă de timp mai 
mult sau mai puţin îndelungată, subiecţii antrenaţi în 
această activitate vizitează persoana supusă profi laxi-
ei la domiciliu, fac cunoştinţă cu membrii familiei, cu 
colegii de lucru şi de studii, familiarizându-se cu toate 
circumstanţele ce prezintă interes. 

În funcţie de caz, pentru reeducarea persoanelor în 
cauză se aplică diferite metode cum ar fi : explicarea 
normelor de conduită în societate şi urmările care sur-
vin în urma provocării ilegale a avortului, consecin-
ţele care pot surveni asupra sănătății, sănătății repro-

ductive și chiar vieții femei însărcinate, convorbiri, 
schimb de opinii în problemele importante pentru for-
marea personalităţii, discuţii pe marginea conținutul 
valorilor creștine, chiar și din BIBLIE.

În concluzii putem menționa că activitatea de pre-
venire individuală a infracțiunii de provocare ilegală 
este indiscutabil strict necesară de întreprins de către 
toate subdiviziunile statului în limita competențelor 
funcționale deoarece afectează direct sănătatea 
populației Republicii Moldova. Sănătatea, mai întîi 
de toate, se caracterizează prin sănătatea persoane-
lor de vîrstă fertilă și capacitatea lor de reproducere 
a urmaşilor săi. Anume această condiţie obligatorie 
de dezvoltare a societăţii umane este condiţionată de 
necesitatea evidenţierii unei componenţe a sănătăţii 
omului – înțeleasă sub denumirea de „sănătatea repro-
ductivă”.
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UNICORNUATE UTERUS

Key words: unicornuate uterus, rudimentary horn, sonography, magnetic resonance imaging 
This article presents the literature review on a rare Müllerian’s anomaly - the unicornuate uterus. Embryogenesis, 

classifi cation, associated anomalies, principles of surgical diagnosis and correction of variants of the unicornuate 
uterus are described, as well as the principles of reproductive function in this anomaly are elucidated.

Рฯั่ึฯ

ОДНОРОГАЯ МАТКА

Ключевые слова: однорогая матка, рудиментарный рог, сонография, магнитно-ядерный резонанс
В статье представлены литературные данные по достаточно редкой аномалии Müllerian протоков - одно-

рогой матки. Описаны эмбриогенез, классификации, ассоциированные аномалии, принципы диагностики и хи-
рургической коррекции вариантов однорогой матки, а также освещены особенности репродуктивной функции 
при данной аномалии. 
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Introducere. Până în prezent frecvența și 
prevalența anomaliilor ductului Müllerian în populația 
generală nu este cunoscută, faptul fi ind condiționat de 
utilizarea clasifi cărilor nestandardizate, metodelor de 
diagnostic neunifi cate. Uterul unicorn se referă la o 
anomalie rară și după datele literaturii constituie de 
la 2.5 până la 13%, ceea ce se explică prin informația 
destul de restrânsă în diagnosticul și tratamentul aces-
tei malformații [1]. După datele Reichman D. și coaut. 
(2009) frecvența uterului unicorn constituie 1:4020 
din populația generală și se întâlnește mai des în lotul 
pacientelor cu sterilitate sau cu avorturi habituale [2].

Embriologia. Organele reproductive feminine se 
dezvoltă aproximativ la săptămâna a 6 de gestație din 
ducturile pare Mülleriene (paramezonefrice) care se 
contopesc și formează uterul, colul uterin și două tre-
imi superioare a vaginului. Eșecul fuziunii sau dezvol-
tării normale, resorbția incompletă a septului median 
a ductului Müllerian rezultă o varietate de anomalii 
congenitale a uterului [3]. Procesul de embriogeneză 
include câteva etape de dezvoltare a ducturilor Mül-
leriene: (1) elongare; (2) fuziune; (3) canalizare și (4) 
resorbția septului [4]. 

Din punct de vedere embrional această anomalie 
(uterul unicorn) este rezultatul unei tulburări anorma-

le sau eșecului dezvoltării unuia din ducturile Mülleri-
ene, iar în cazul dezvoltării lui parțiale uterul unicorn 
se asociază cu cornul rudimentar [5]. 

Clasifi carea. În prezent clasifi carea unanim ac-
ceptată a uterului unicorn este cea după AFS (1988) 
[6] și clasifi carea nomenclaturală modifi cată de Khati 
NJ. și coaut. [7], care prevede patru clase: A1a (IIa 
după clasifi carea AFS) – uter unicorn care comunică 
cu cornul uterin și cavitatea uterină, acoperit de endo-
metru funcțional; A1b (IIb după AFS) – uter unicorn 
cu corn rudimentar ce nu comunică cu cavitatea ute-
rină, acoperit cu endometru funcțional; A2 (IIc după 
AFS) – uter unicorn cu corn rudimentar fără cavitate 
endometrială; В (IId după AFS) – uter unicorn fără 
corn rudimentar (Fig. 1, 2, 3) [7, 8]. 

După datele Troiano RN., McCarthy SM. [9] 
frecvența claselor uterului unicorn constituie: В – 
35%, A2 – 33%, A1b – 22% și A1a – 10%. În lite-
ratură sunt prezentate cazuri privind localizarea pre-
ponderentă a cornului uterin rudimentar din dreapta 
(62-80%) [3, 5, 10-13]. 

Conform clasifi cării The European Society of Hu-
man Reproduction and Embryology (ESHRE) and the 
European Society for Gynecological Endoscopy (ESGE) 
- ESHRE/ESGE (2013) uterul unicorn se referă la clasa 
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U4 (hemiuter) și include două subclase U4a – corn rudi-
mentar cavitar, acoperit cu endometru funcțional (care 
comunică sau nu cu uterul unicorn) și U4b – corn uterin 
necavitar sau lipsa acestuia [4]. În literatura de speciali-
tate sunt prezentate aproximativ zece publicații referitor 
la uterul unicorn cu corn rudimentar (clasa A1b) care co-
munică cu uterul printr-o lamină fi broasă [14]. 

Clinica și diagnosticul. În majoritatea cazurilor 
pacientele cu uter unicorn sunt asimptomatice până la 
apariția menarhei sau sarcinii și în cazuri rare anomalia 
se depistează incidental la o examinare ginecologică [7]. 
Jayasinghe Y. și coaut. [10] au rezumat datele literatu-
rii ce țin de cornul rudimentar, publicate în literatura de 
specialitate din 1966 până 2003 în literatura anglo-saxo-

nă și au stabilit că 78% din aceste paciente se adresează 
după ajutorul medical după treizeci de ani. Cauzele unei 
astfel de manifestări târzii al acestei anomalii se expli-
că de unii autori prin faptul particularităților anatomo-
fi ziologice al endometrului în cadrul uterului unicorn: 
hipoplazie, abnormalități la granița conexiunii dintre en-
dometru și miometru, prezența arteriolelor arcuate [10].

În procesul acumulării materialului referitor la 
această anomalie au fost depistate unele particularități 
anatomice: localizarea dextra vs. sinistra (57% vs. 
43%), cavitare vs. necavitare (82% vs. 18%), prezența 
endometrului funcțional în cornul rudimentar vs. lipsa 
acestuia (67% vs. 22%) și corn rudimentar necomuni-
cant vs. comunicant cu uterul unicorn [10].

Fig.1. Clasa A1a – uter unicorn cu 
corn rudimentar cavitar comunicant

Fig. 4. Histerosalpingografi a. Uter unicorn pe stângă, 
lipsa contrastării cornului rudimentar pe dreapta, 

clasa IIb (AFS)

Fig. 5. USG 2D. Uter unicorn (UU) și cornul 
rudimentar (CR) cavitar noncomunicant

Fig.2. A1b – uter unicorn cu corn 
rudimentar cavitar necomunicant

Fig.3. A2 – uter unicorn cu corn 
rudimentar fără cavitate endometrială

În cazul uterului unicorn cu corn cavitar necomu-
nicant (clasa A1b) cu timpul, după apariția menarhei 
se mărește numărul patologiilor ginecologice, inclu-
siv dismenorea, durerile cronice pelvine, hematome-
tra, hematosalpinx, care sunt cauzate de endometrioza 
(adenomioza) [2, 15-19]. În literatură sunt descrise 
și patologii rare ale cornului rudimentar, inclusiv 
dezvoltarea leiomiomului [19, 20], torsiunea trompei 
uterine ipsilaterale [21].

La histerosalpingografi e cavitatea uterului în cazul 
uterului unicorn izolat este mică, deviată la stânga sau 
dreapta cu contrastarea numai a unei trompe uterine 
și în literatura de specialitate a primit denumirea de 
„banană” (Fig. 4) [7]. Este necesar diagnosticul di-
ferenciat cu uterul didelf în cazul cateterizării unuia 
din cele două coluri uterine [7]. O etapă necesară în 
algoritmul de diagnostic după HSG este efectuarea 
ultrasonografi ei și IRM pentru determinarea subcate-
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goriei anomaliei și complicațiilor legate de ea cât și a 
malformațiilor concomitente a sistemelor și organelor 
[7, 18]. IRM este necesară şi pentru excluderea cornu-
lui rudimentar noncomunicant, care nu a fost contras-
tat in timpul efectuării histerosalpingigrafi ei [12].

În cazul acestei malformații rolul ultrasonografi ei 
2D este destul de limitată și după datele literaturii sen-
sibilitatea acestei metode constituie circa 30% [10, 22]. 
Ultrasonografi a uterului unicorn este destul de difi cilă, 
mai ales în mâinile unui sonografi st neexperimentat. 
Dimensiunile mici și devierea laterală a uterului uni-
corn izolat la ultrasonografi a bidimensională poate să 
nu fi e apreciată [7]. Depistarea cornului rudimentar 
poate fi  problematică, imaginile la aceste paciente se 

Fig. 6. Dopplerografi e: vascularizare asimetrică a 
uterului unicorn (UU) și a cornului rudimentar (CR). 

Figura publicată anterior [13]

Fig. 7. USG 3D. Uter unicorn fără corn rudimentar, 
clasa IIb (AFS)

Fig.8. USG 3D. Uter unicorn pe dreapta cu corn 
rudimentar cavitar (funcţional) noncomunicant pe 

stângă, clasa A1b

Fig.9. USG 3D. Uter unicorn pe stângâ cu corn 
rudimentar noncavitar pe dreapta, clasa A2c 

determină mai bine în faza a doua a ciclului menstrual 
când endometrul este mai gros și se vizualizează mai 
bine [7]. La USG transabdominală și transvaginală în 
combinare cu Dopplerografi a se apreciază două utere 
cu cavități endometriale ce nu au legătură între ele cu o 
vascularizare asimetrică (Fig. 5, 6). 

Utilizarea USG 3D mărește cu mult precizia dia-
gnosticului prin obținerea imaginilor coronale plane 
care clar depistează devierea uterului unicorn, precum 
și aspectul caracteristic al endometrului (Fig. 7, 8, 9). 
Această metodă permite de a se expune în favoarea 
unei subcategorii mai precise al acestei anomalii, 
aprecierea prezenței sau lipsei cavității endometriale, 
legăturei cu cavitatea uterului unicorn [9, 23].

Diagnosticul cornului rudimentar este destul de di-
fi cil și actualmente se constată o tendință de utilizare 
pe scară largă a ultrasonografi ei 3D, Imagisticii prin 

Rezonanță Magnetică (IRM) și tehnologiilor endosco-
pice (laparoscopia, histeroscopia) [5, 6]. Nici una din 
aceste modalități imagistice nu implică radiații ionizan-
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te și au un avantaj adăugător în vizualizarea organelor 
de reproducere. De asemenea în vederea clinicilor de 
frunte din străinătate rămân elaborările aspectelor teh-
nice a tratamentului chirurgical în cazul cornului uterin 
rudimentar, în special a celui cavitar [1, 11].

În 78% cazuri această anomalie se manifestă în 
decada a treia a vieții și simptomele principale sunt 
durerile pelvine cronice și dismenoreia [6]. În cazuri 
unice prezența cornului rudimentar se diagnostică la 
pacientele de vârstă premenarhală. Uterul unicorn ce 
nu comunică cu cavitatea cornului rudimentar acoperit 
de endometru funcțional (clasa A1b/IIb) este simpto-
matic în 50-55% cazuri [11]. Una dintre manifestările 
clinice a cornului rudimentar poate fi  sterilitatea, fapt 
ce este legat de particularitățile acestei anomalii – 
micșorarea volumului miometrului și vascularizarea 
scăzută [5, 11]. 

La IRM (Fig. 10, 11) se vizualizează uter unicorn 
în formă de “banană” deviat într-o parte, prezența cor-
nului rudimentar cavitar și legătura dintre ele este pre-
zentată printr-un cordon fi bros, ce corespunde clasei 
A1b/IIb (lipsa legăturii dintre cavitățile endometriale 
a uterului unicorn și cornul rudimentar). De asemenea 
se vizualizează îngroșarea integrală a peretelui (mi-
ometrului) cornului rudimentar ce indică în favoarea 
prezenței adenomiozei. În baza datelor examenului 
USG și IRM pot fi  stabilite și anomalii ipsilaterale ale 
cornului uterin și a rinichiului (agenezie) [5-7].

Cornul uterin dominant de obicei este atrofi c, cu 
volumul uterin redus, confi guraţia este asimetrică. 
Aceste modifi cări cel mai bine se vizualizează în plan 
axial pe imagini în ponderaţie T2. IRM este cea mai 
sensibilă modalitate imagistică pentru determinarea 
cornului uterin rudimentar. În cazul cornului rudimen-

Fig. 10. IRM (plan axial şi coronal): uter unicorn pe dreaptă și corn cavitar rudimentar pe stânga,
 clasa A1b. Figura publicată anterior [13]

Fig.11. IRM în ponderaţie T2 (plan coronal): Cornul rudimentar (CR) uterin cavitar noncomunicant pe stânga, 
uterul unicorn pe dreapta (UU), clasa A1b
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tar funcţional, anatomia zonală este bine evidenţiată 
pe imagini în ponderaţie T2. După pubertate cornul 
rudimentar funcţional noncomunicant se evidenţiază 
ca cavitate endometrială deformată, în care aria cen-
trală reprezintă hiperintensitate a semnalului atât în 
ponderaţie T1, cît şi în ponderaţie T2, compatibil cu 
hematometra. Cornul uterin rudimentar nonfuncţio-
nal pe imagini IRM reprezintă semnalul hipointens, 
omogen, fără anatomie zonală normală. Imaginile 
obţinute în plan coronal sunt necesare pentru diagnos-
ticarea anomaliilor renale asociate [9, 15, 19].

Anomaliile asociate. Uterul unicorn este cea mai 
frecventă anomalie ale ductului Müllerian care se 
asociază cu malformațiile tractului urinar. Fedele L. 
și coaut. (1996) au analizat 37 cazuri de uter unicorn 
și au stabilit anomalii asociate a rinichilor în 40.5% 
cazuri. Mai des s-a întâlnit agenezia rinichiului (16%) 
din partea contralaterală a uterului unicorn [7]. Rezul-
tate analogice au fost obținute și în alte studii unde 
anomalii a rinichilor, ipsilaterale cornului rudimentar, 
au fost depistate de la 16 până 38% cazuri [2, 10, 14, 
15]. A fost observat că agenezia rinichiului conside-
rabil mărește riscul dezvoltării hipertensiunii arteriale 
în timpul sarcinii [15, 24]. În literatura de specialitate 
sunt descrise şi alte anomalii renale asociate cu uterul 
unicorn: ectopie pelvină, rinichi în „potcoavă”, rini-
chiul malrotat, dedublarea sistemului pielo-caliceal şi 
rinichiul spongios unilateral [2, 9, 25].

Printre anomaliile combinate, destul de rar în-
tâlnite, sunt descrise cazuri sporadice de agenezie a 
ovarelor din partea contralaterală de la uterul unicorn. 
Lipsa componentelor anexelor este un fenomen ex-
trem de rar și se întâlnește în 0.0089% (1:11.240), iar 
în cazul uterului unicorn au fost publicate numai trei 
cazuri [26].

Principiile corecției chirurgicale în uterul uni-
corn cu corn uterin rudimentar. Stabilirea indicațiilor 

pentru tratamentul chirurgical se bazează pe părerea 
majoritară care afi rmă că prezența cornului rudimen-
tar este indicație spre înlăturarea lui avînd ca scop fi -
nal: (1) înlăturarea cauzei dismenoreei; (2) profi laxia 
apariției endometriozei; și (3) profi laxia gravidității 
posibile în cornul rudimentar [1, 5, 8-10]. În același 
timp în cazul cornului rudimentar fără cavitate endo-
metrială, indicațiile pentru tratamentul chirurgical nu 
sunt stabilite și de regulă nu se efectuează până la dez-
voltarea complicațiilor [21]. 

Trebuie de menționat că aspectele tehnice de în-
lăturare a cornului rudimentar în dependență de sub-
categorii (A1a, A1b, A2) își au unele particularități 
specifi ce și sunt cauzate de: (a) vascularizarea cornu-
lui rudimentar din artera uterină ipsilaterală și arterele 
arcuate ale miometrului; (b) în dependență de lățimea 
conexiunii dintre cornul rudimentar și uterul principal, 
se prevede suturarea ei ca etapă fi nală a operației [5]. 
În literatură s-au trasat tendințe spre utilizarea meto-
delor laparoscopice (sau tehnologiilor hand-assisted) 
în excizia cornului rudimentar, însă numai abordul 
chirurgical își are particularități, aspectele tehnice fi -
ind identice [5, 17, 19, 20, 23, 27-30]. A fost observat 
că există câteva variante anatomice a legăturii dintre 
uterul unicorn și cornul rudimentar în diapazonul de la 
o fâșie subțire din țesut conjunctiv până la o implicare 
largă a tuturor straturilor uterului [5, 24, 31]. Ultima 
variantă de contopire determină unele particularități 
tehnice intraoperatorii în identifi carea liniei de tran-
secție dintre uterul unicorn și cornul rudimentar [24]. 
Pentru determinarea acestei linii a fost propusă apli-
carea tehnicii histeroscopice ca sursă de transluminare 
[5, 17]. 

Un alt moment tehnic este hemostaza, deoarece 
vascularizarea cornului rudimentar se efectuează din 
artera uterină ipsilaterală și arterele arcuate a mio-
metrului [5]. Cu scopul hemostazei se folosește co-

Fig. 12. Uter unicorn (UU), corn rudimentar din stânga 
(CR) cu semne de adenomioză și endometrioza ovarului 

stâng (®). Figura publicată anterior [13]

Fig. 13. Uter unicorn (*) cu corn rudimentar (**). Prin 
linia întreruptă este marcată zona de transecție. Figura 

publicată anterior [13]
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aguarea mono- și bipolară, laserul CO2, bisturiul har-
monic, aparatele de sutură de tipul Endo-GIA [5, 24, 
26, 32]. Există părerea că excizia cornului rudimentar 
este necesar de efectuat cu păstrarea porțiunii de țesut 
muscular pentru păstrarea maximală a miometrului 
uterului unicorn [17]. 

Etapa reconstructivă a operației se efectuează prin 
suturarea peretelui uterin cu folosirea materialelor de 
sutură sintetice resorbabile [5, 24]. După datele unor 
cercetători, pentru profi laxia sarcinii ectopice este jus-
tifi cată înlăturarea cornului rudimentar împreună cu 
trompa uterină ipsilaterală [5, 18, 22, 24, 33, 34]. 

În mai multe cazuri poate fi  depistată endometrio-
za peritoneală (Fig.12), adenomioza, chisturi endome-
triale, ectopii pe peritoneul bazinului mic de diferită 
severitate [7, 13, 20]. A fost observat că în cazul sub-
clasei A1b/IIb stabilirea liniei de transecție (Fig.13) 
nu prezintă careva greutăți, deoarece conexiunea din-
tre uterul unicorn și cornul rudimentar este reprezen-
tată de o lamină din țesut conjunctiv. În același timp în 
cazul subclasei A1a/IIa înlăturarea cornului prezintă 
particularități deosebite. În toate cazurile se efectuea-
ză rezecarea totală a cornului, în subclasa A1b/IIb eta-
pa fi nală constă în aplicarea suturilor ermetice pe peri-
metrium (Fig.14), dar în subclasa A1a/IIa – suturarea 
uterului în straturi (de la cavitatea endometrială până 
la perimetrium). Focarele de endometrioză (ovariană, 
peritoneală) se expun electrocoagulării monopolare. 
În majoritatea cazurilor se constată prezența cavității 
endometriale (Fig.14) și diferită grosime a miometru-
lui și perimetriului [5, 12, 13, 20].

Pe parcursul ultimilor decenii în literatură s-au în-
registrat tendințe de utilizare a tehnologiilor laparo-
scopice în excizia cornului rudimentar, însă aspectele 

tehnice sunt identice operațiilor deschise [5, 23, 11]. 
Sunt câteva variante anatomice a contopirii cornului 
rudimentar cu uterul unicorn și includ diapazonul ex-
ciziei laminei conjunctive până la implicarea tuturor 
straturilor uterului [5]. În ultimul caz apar unele par-
ticularități tehnice privind linia de transecție dintre 
uterul unicorn și cornul rudimentar [12]. În literatura 
de specialitate, referitor la examenul histologic a cor-
nului rudimentar înlăturat, s-a stabilit că acesta este 
determinat de adenomioză [12, 13, 15].

Funcția reproductivă în uterul unicorn fără corn 
rudimentar (clasa B). Studierea particularităților 
funcției reproductive în cadrul acestei anomalii a duc-
tului Müllerian a fost stabilit că sunt posibile un spec-
tru destul de larg de complicații odată cu instalarea 
sarcinii, inclusiv avorturi spontane în primul și al doi-
lea trimestru, nașteri premature și moarte antenatală 
a fătului [2]. După părerea majorității specialiștilor, 
avorturile din primul trimestru de sarcină, hipotrofi a 
intrauterină a fătului și mortalitatea antenatală pot fi  
în marea majoritate lămurite prin vascularizarea anor-
mală a uterului unicorn (lipsa sau insufi ciența vascula-
rizării prin artera uterină sau ovarică). În același timp 
avorturile din trimestrul doi și nașterile premature sunt 
cauzate de micșorarea volumului miometrului în ute-
rul unicorn și insufi ciența canalului cervical [2, 15].

Reichman D. și coaut., (2009) au analizat 290 de 
cazuri de uter unicorn, publicate din 1953 până 2006 
în literatura de specialitate în formă de cazuri clinice 
sau serii mici de paciente (maximal n=55). A fost sta-
bilit că în acest grup de paciente sarcina ectopică s-a 
înregistrat în 2.7%, avorturile în primul trimestru – 
24.3%, avorturile în trimestrul doi – 9.7%, nașterile 
premature – 20.1%, moartea antenatală a fătului – 

Fig. 14. Aspectul uterului unicorn după înlăturarea 
cornului rudimentar și coagularea endometriomei 

ovariene. Figura publicată anterior [13]

Fig. 15. Macropreparatul cornului rudimentar cavitar 
uterin (*). Figura publicată anterior [13] 
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10.5% și 49.9% - nașteri cu copii vii. Autorii au con-
statat că pacientele cu uter unicorn se referă la grupul 
obstetrical de risc înalt. 

Particularitățile anatomice a uterului unicorn pot 
provoca o incidență înaltă a placenta accreta, fi ind ca-
uzată de dezvoltarea slabă a endometrului care nu for-
mează barieră la invazia corionică [10]. Totodată sunt 
descrise și cazuri de placenta increta în cazul sarcinii 
în uterul unicorn [28].

O problemă nu mai puțin importantă în cazul bo-
lii avortive în uterul unicorn rămâne problema insufi -
cienței istmico-cervicale care poate fi  cauzată de: (1) 
raportul anormal dintre țesutul muscular (mărirea fi b-
relor musculare) și țesutul conjunctiv (micșorarea) din 
colul uterin; (2) proprietățile contractile asimetrice, ce 
se intensifi că în timpul sarcinii; (3) relacsarea conge-
nitală hormonal-indusă a colului hipermuscular [2].

Funcția reproductivă în uterul unicorn cu corn ru-
dimentar (clasele A1a și A1b). În acest aspect trebuie 
de subliniat că sarcina în cadrul acestei anomalii poate 
surveni atât în uterul unicorn cât și în cornul rudimen-
tar. În literatură sunt publicate date privind sarcini ge-
melare atât în cavitatea uterului unicorn [14] cât și în 
ambele cavități, frecvența cărora în această anomalie 
constituie 5.3% [34].

Pentru prima dată sarcina în cornul rudimentar a 
fost descrisă de Mauriceau F. în anul 1669 [10]. Acest 
fenomen rămâne să fi e destul de rar și se manifestă de 
la 1:76.000 până la 1:150.000 [34] și în literatură sunt 
descrise aproximativ 600 de cazuri [1]. 

Frecvența apariției simultane a sarcinii în uterul 
unicorn și cornul rudimentar este de 1:1.000.000 [23, 
36]. Apariția sarcinii în cornul uterin cavitar ce nu co-
munică cu uterul unicorn (tipul A1b) poate fi  explicat 
prin migrarea transperitoneală a spermatozoizilor și 
ovulelor [35, 37]. 

Una din problemele destul de serioase în cadrul 
cornului uterin cavitar este dezvoltarea sarcinii în el 
cu un risc foarte înalt de ruptură (»50% cazuri) care 
se manifestă ca regulă în trimestrul doi, până la săptă-
mâna a 20 (67-90%) cu dezvoltarea hemoperitoneului 
fulminant, ce este însoțit de hipovolemie și șoc [25, 
35, 38]. În primul trimestru de sarcină, ruptura cornu-
lui rudimentar se manifestă în »13% cazuri, iar în al 
treilea 20% [35]. Majoritatea autorilor asociază ruptu-
ra potențială a cornului rudimentar în timpul sarcinii 
cu dezvoltarea insufi cientă a miometrului [10]. 

După datele literaturii sarcina în cornul rudimentar 
se diagnostică foarte rar până la dezvoltarea compli-
cațiilor și este posibilă numai în 8% cazuri [22, 39]. 
În marea majoritate (83%) din cazuri, sarcina se situa 
în cornul uterin necomunicant cu uterul [22, 35]. Tot 
odată sunt prezentate cazuri unice a hemoperitoneu-
mului spontan în cazul sarcinii în cornul rudimentar 
fără ruptura acestuia [40].

Apariția gravidității în cornul rudimentar (clasa 
A1b/IIb), ca regulă se termină cu ruptura acestuia [6, 

8-10] sau torsiune [9]. Însă, în literatura de specialita-
te se acumulează cazuri cu sarcini mature în cornul ru-
dimentar, fi nisate prin operație cezariană la termenul 
de 37 săptămâni [41]. 

Nahum GG., (2002) a analizat 588 cazuri de sar-
cini în cornul rudimentar (publicate pe o perioadă 
din 1990-1999) și a stabilit că în această situație se 
micșorează semnifi cativ mortalitatea maternă (23-6% 
vs. <0.5%) și mortalitatea perinatală [35]. Aceste date 
au fost confi rmate și în alte studii analogice [40]. În 
toate cazurile este necesară înlăturarea cornului uterin 
rudimentar [22, 24, 25, 39-42].

În literatură sunt publicate date sporadice de dia-
gnostic al sarcinii în cornul rudimentar peste 6 luni și 
5 ani după naștere (sarcină sincronă în uterul unicorn 
și cornul rudimentar) și se manifestă prin prezența 
unei formațiuni de volum calcifi cată în bazinul mic 
(litopedion) [10, 43].

Una dintre complicațiile destul de rare în cadrul 
sarcinii în uterul unicorn (22 săpt.) a fost descrisă tor-
siunea cornului rudimentar (360°) ce a necesitat efec-
tuarea laparotomiei cu excizia acestuia cu fi nisarea 
sarcinii prin nașterea unui copil sănătos (3400 g) la 
termenul de 39 săptămâni per vias naturalis [44].

Pacientele cu uter unicorn și corn uterin rudimentar 
comunicant sunt supuse unui risc înalt de dezvoltare 
a endometriozei, hematometrei și hematosalpinxului, 
adenomiozei și sarcinii ectopice în cornul rudimentar 
cu ruperea acestuia și apariția unei hemoragii intra-
abdominale fulminante [1, 6, 10, 12, 24, 25, 45]. A 
fost stabilit faptul că uterul rudimentar destul de des 
(»50%) se asociază cu endometrioza pelvină, și în ma-
joritatea cazurilor aceste ectopii sunt plasate în ovarul 
ipsilateral cornului rudimentar [5, 6, 12-15]. Prezența 
endometriozei necesită înlăturarea ei deoarece foarte 
semnifi cativ infl uențează funcția reproductivă [6, 12-
15]. Incidența crescută a endometriozei și adenomio-
zei este probabil cauzată de fl uxul retrograd de sânge 
menstrual din cornul rudimentar, precum și conversia 
metaplastică a mezoteliului în endometru funcțional 
[1, 4, 9].

În literatura de specialitate sunt publicate doar 
câteva studii privind restabilirea funcției reproducti-
ve după înlăturarea cornului rudimentar [7, 12, 15]. 
Trebuie menționat faptul că în aceste anomalii gravi-
ditatea se asociază cu nașteri premature (21-100%), 
moarte antenatală (până la 10.5%) și nașterea unui co-
pil viu (de la 49.9% pînă la 100%) [3]. Așadar, trebuie 
subliniat faptul că uterul unicorn cu corn rudimentar 
este o anomalie foarte rară a ductului Müllerian și pro-
blemele de diagnostic și tratament sunt până în pre-
zent actuale.

Concluzii. În cazul depistării uterului unicorn după 
datele histerosalpingografi ei sunt necesare metode 
adăugătoare de investigații pentru aprecierea clasei 
anomaliei de dezvoltare. IRM este obligatorie în al-
goritmul de diagnostic, ce permite depistarea cornu-
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lui rudimentar cu prezența cavității endometriale și 
contopirea lui cu cavitatea uterului unicorn. Toate pa-
cientele cu uter unicorn pot fi  devizate în două grupuri: 
cele cu uter unicorn izolat și cele cu corn rudimentar. 
În cazul cornului rudimentar cavitar este binevenită 
înlăturarea lui pentru eliminarea dismenoreei, profi -
laxia endometriozei pelvine și profi laxia gravidității 
în cornul rudimentar care poate fi  complicată cu rup-
tura acestuia cu o hemoragie incorijabilă.
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RECURRENT PREGNANCY LOSS AND THROMBOPHILIA

It has been confi rmed that APS is the only acquired thrombophilia associated with RPL and other adverse outcomes 
of pregnancy. The quality of research and elaborate methodology in most of the studies about the association of heredi-
tary thrombophilia and RPL are lacking. They are mostly limited to small observational studies with limited and hetero-
geneous samples. The analyzed studies generally suggest that the presence of a congenital thrombophilia in pregnant 
women is associated with late pregnancy loss or stillbirth, but not with an increased risk of early pregnancy loss. One 
possible explanation is that late pregnancy loss refl ects placental vessel thrombosis, compared to fi rst trimester losses 
that are more commonly caused by other causes. Thrombophilic defects also increase the risk of early pregnancy loss 
in the fi rst trimester of pregnancy. However, these eff ects may vary across populations. The defi nition and classifi cation 
of RPL, the eff ect of congenital thrombophilias on spontaneous abortions requires additional studies.

A combination of risk factors (pregnancy, multiple hereditary thrombophilic defects) is associated with the second-
ary hypercoagulable states and has a strong association with pregnancy complications. Women with AT defi ciency or 
combined thrombophilic defects (including the homozygous FVL G1691A gene mutation, the homozygous prothrombin 
G20210A gene mutation and combined heterozygosities) or with additional risk factors should be monitored in order to 
supervise the pregnancy evolution and to decide on the need for thromboprophylaxis during the pregnancy.

Рฯั่ึฯ

ПРИВЫЧНЫЙ ВЫКИДЫШ И ТРОМБОФИЛИЯ

Было продемонстрировано, что АФС является единственной приобретенной тромбофилией, связанной с 
привычным выкидышем и другими неблагоприятными исходами беременности. Качественные изучения и на-
дежная методология в большинстве исследований ассоциации наследственной тромбофилии и привычного 
выкидыша отсутствуют. Они в основном ограничиваются скромными обсервационными исследованиями с 
небольшими и гетерогенными образцами. Рассмотренные исследования показывают, в целом, что наличие 
врожденной тромбофилии у беременных женщин связано с поздней потерей беременности или с рождением 
мертвого плода, но не с повышенным риском ранней потери беременности. Одно из возможных объяснений 
заключается в том, что поздняя потеря беременности отражает тромбоз плацентарных сосудов, по сравне-
нию с потерями в первом триместре, которые чаще всего вызываются другими причинами. Тромбофильные 
дефекты также повышают риск ранней потери беременности в первом триместре. Однако эффекты могут 
различаться в разных группах населения. Определение и классификация привычного выкидыша, влияние врож-
денных тромбофилий на спонтанный аборт требует дополнительных исследований.

Сочетание факторов риска (беременность, множественные наследственные тромбофильные дефекты) 
связано со вторичными гиперкоагуляционными состояниями и имеет сильную связь с осложнениями беремен-
ности. Женщин с дефицитом AT или комбинированными тромбофилическими дефектами (включая мутации 
гена FVL G1691A гомозиготного типа, мутации гена протромбина G20210A гомозиготного типа и гетерози-
готные комбинации) или с дополнительными факторами риска следует наблюдать для того, чтобы просле-
живать течение беременности и определять потребность тромбопрофилактики.

© Mitriuc Diana, Popușoi Olga, Catrinici Rodica, Friptu Valentin

Actualmente, în funcție de vârsta gestațională, sunt 
utilizate diferite terminologii pentru pierderea sarci-
nii. Termenul avort spontan este adesea folosit pentru 
a defi ni pierderea sarcinii din momentul concepției 
până la 20 de săptămâni de gestație. Ulterior, pierderea 

sarcinii este numită moartea fătului sau nașterea unui 
copil mort. Pierderea precoce a sarcinii defi nește lip-
sa activității cardiace fetale până la 12 săptămâni de 
gestație, iar pierderea tardivă a sarcinii - lipsa activității 
cardiace fetale la sau după 12 săptămâni de gestație [1]. 
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Defi nițiile uzuale ale pierderii recurente a sarcinii 
(PRS), cunoscută sub numele de avort spontan repe-
tat, includ: 1) 2 sau mai multe pierderi de sarcină în 
primul trimestru (până la 12 săptămâni de gestație), 
documentate prin ecografi e sau examen histopatolo-
gic, 2) 3 sau mai multe pierderi de sarcină consecutive 
până la 10-12 săptămâni de gestație, care nu sunt obli-
gatoriu intrauterine [2]. Sunt utilizate și alte modifi -
cări ale acestor defi niții: 1) 2 sau mai multe pierderi 
de sarcină în primul sau al doilea trimestru de sarcină 
sau 1 deces fetal sau făt mort intrauterin în al treilea 
trimestru de sarcină, 2) 3 sau mai multe pierderi de 
sarcină în primul trimestru de sarcină, 2 sau mai mul-
te pierderi de sarcină în al doilea trimestru de sarcină 
sau 1 deces fetal intrauterin în al treilea trimestru de 
sarcină [3].

În Republica Moldova, PRS de etiologie necunos-
cută este defi nită conform următoarelor criterii: (1) 2 
sau mai multe avorturi spontane și/sau sarcini stag-
nate în primul trimestru de sarcină (până la 11 săp-
tămâni de gestație plus 6 zile); (2) 1 sau mai multe 
avorturi spontane și/sau sarcini stagnate în al doilea 
trimestru de sarcină (de la 12 până la 21 de săptămâni 
de gestație plus 6 zile); (3) moarte fetală intrauterină, 
nașterea unui copil mort fără cauze identifi cabile [4].

Pierderea fetală este una dintre cele mai frecvente 
complicații vasculare placentare, legate cu trombo-
fi lia, cu un impact psiho-social semnifi cativ. Se esti-
mează că aproximativ 25% din concepții și 12-19% 
din toate sarcinile recunoscute clinic se încheie cu 
un avort spontan. Procentul real este considerat a fi  
mai mare, deoarece multe pierderi rămân nedeclarate 
sau nerecunoscute. Marea majoritate a pierderilor de 
sarcini are loc precoce (≤12 săptămâni de gestație) și 
doar 1-2% din sarcini sunt pierdute după 12 săptămâni 
de gestație, inclusiv 0,2-0,5% în trimestrul trei. Mai 
mult, 3 sau mai multe pierderi succesive ale sarcinii 
afectează circa 1-2%, 2 sau mai multe pierderi suc-
cesive ale sarcinii afectează circa 3-5% și 1 pierdere 
a sarcinii afectează circa 9-13% din femeile de vârstă 
reproductivă [3, 5]. 

Investigațiile epidemiologice au demonstrat că 
frecvența pierderii ulterioare a sarcinii este de 24-30% 
după 2 pierderi succesive de sarcină, 30-45% după 3 
pierderi succesive de sarcină și peste 40% după 4 pier-
deri succesive de sarcină [3, 6]. Din fericire, 90% din-
tre femeile care au avut un singur avort spontan, ulte-
rior au o sarcină normală și un copil sănătos, 50-60% 
femei sunt capabile de a avea un copil sănătos după 2 
avorturi spontane și 40% femei pot avea o sarcină de 
succes după 3 avorturi spontane [1]. 

La pacientele cu trombofi lie ereditară și avorturi 
spontane în antecedente (3 sau mai multe avorturi 
spontane consecutive precoce până la 12 săptămâni de 
gestație sau cel puțin 1 avort spontan tardiv după 12 
săptămâni de gestație), probabilitatea unei nașteri cu 
nou-născut viu într-o sarcină ulterioară fără tratament 

este mai mică (aproximativ 37,5-43,8%), comparativ 
cu femeile cu genotip normal și avorturi spontane în 
antecedente (69,3-70,2%) [7].

PRS este o problemă gravă de fertilitate cu eti-
ologie multifactorială poligenică. În pofi da multor 
investigații, cauza PRS rămâne încă inexplicabilă 
în marea majoritate a cazurilor, dar au fost propuse 
mai multe ipoteze, inclusiv aberații cromozomiale, 
malformații uterine, infecții endometriale, tulburări 
endocrine, sindromul antifosfolipidic (SAF), trombo-
fi liile congenitale, bolile autoimune, factorii genetici, 
expunerea la factorii de mediu și cauze idiopatice [2, 
3, 5]. Circa 7-25% din PRS precoce (pierderi în pri-
mul trimestru) sunt asociate cu SAF, circa 20% din 
PRS - cu tulburări autoimune și circa 50-60% (de la 
38% până la 75%) din cazuri rămân idiopatice, fără 
defi nirea clară a etiologiei [1, 2, 5, 6, 8]. 

Trombofi lia dobândită este o cauză bine stabilită de 
pierdere a sarcinii. Prezența anticorpilor antifosfolipi-
dici (anticorpii anticardiolipinici sau anticoagulanții 
lupici) în timpul sarcinii este un factor de risc major 
pentru un rezultat negativ al sarcinii. SAF este con-
stant asociat cu un risc crescut de tromboembolism 
venos, o cauză majoră a pierderii sarcinii precoce 
(până la 10 săptămâni de gestație) și a pierderii fetale 
inexplicabile (după excluderea cauzelor cunoscute ale 
avortului) [6, 9, 10]. 

Pierderea fetală după săptămâna a 10-a și pierderile 
embrionare consecutive recurente până la a 10-a săp-
tămână sunt semnele distinctive ale SAF. Aproximativ 
15-20% de sarcini la femeile cu SAF sunt complicate 
de PRS după 9 săptămâni (cel puțin 50% dintre aces-
tea au loc dupǎ a 10-a săptămână de gestație), deco-
lare prematură de placentă normal inserată (DPPNI), 
preeclampsie, retard de dezvoltare intrauterină a fătu-
lui (RDIUF) și moarte fetală tardivă [6].

O meta-analiză a demonstrat că anticoagulanții 
lupici au fost puternic asociați cu pierderea tardivă a 
sarcinii (până la a 24-a săptămână de gestație), fără 
nici o dovadă de asociere cu pierderea precoce a sar-
cinii (până la a 13-a săptămână de gestație). Rezulta-
te similare au fost obținute pentru anticorpii anti-β2-
glicoproteina-1. Dimpotrivă, anticorpii anticardioli-
pinici au fost asociați cu PRS precoce și tardive, iar 
grupul de gravide pozitive pentru toate trei tipuri de 
AAF aveau cel mai mare risc de PRS după 10 săptă-
mâni de gestație [11].

Circa 5-20% dintre femeile cu PRS prezintă SAF, 
deși intervalul efectiv raportat variază între 8% și 42% 
[3, 8]. Într-o serie mare de cupluri cu PRS, incidența 
SAF a constituit între 3% și 5% [3]. Pe de altă parte, 
combinarea diferitor AAF sau prezența altor mani-
festări ale SAF (tromboembolism venos, antecedente 
de PRS) fac constatarea AAF extrem de semnifi cati-
vă. Un studiu de caz-control a raportat că gravidele 
cu asocierea anticoagulanților lupici, anticorpilor an-
ticardiolipinici și nivelului ridicat de homocisteină 
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prezintă un risc crescut de pierdere precoce a sarcinii. 
Cu toate acestea, proporția cea mai mare a pierderilor 
sarcinii cauzate de SAF sunt decesele fetale după 10 
săptămâni de gestație [9]. 

Mai multe studii randomizate au confi rmat că tra-
tamentul gravidelor cu SAF poate îmbunătăți rezulta-
tele sarcinii [9]. Femeile cu SAF netratat au o rată a 
natalității cu copil viu de 10%, crescând până la 42% 
la femeile tratate cu o doză mică de aspirină și până 
la 71% la femeile tratate cu o combinație de aspirină 
și Heparină nefracționată. Chiar și în pofi da unui tra-
tament convențional, 20-30% dintre femeile cu SAF 
rămân în imposibilitatea de a naște un nou-născut 
viu și sănătos, iar în 15% din cazuri sunt constatate 
recurențe ale complicațiilor sarcinii [12].

Publicațiile care sugerează că administrarea hepa-
rinei și aspirinei reduce pierderea sarcinii la femeile 
cu AAF au îndrumat unii savanți la ipoteza că feme-
ile cu trombofi lie congenitală pot fi , de asemenea, 
supuse PRS. Multe studii au abordat această pro-
blemă și există încă controverse în ceea ce privește 
importanța trombofi liei congenitale în pierderile feta-
le. Circa 52% de gravide cu complicații obstetricale 
severe (preeclampsie severă, RDIUF, DPPNI, naștere 
cu făt mort) au avut cel puțin una dintre principale-
le trei mutații trombofi lice: mutația genei factorului 
V Leiden (FVL) G1691A, mutația genei protrombi-
nei G20210A, mutația genei metilentetrahidrofola-
treductazei (MTHFR) C677T. Printre pacienții cu 
trombofi lie congenitală (mutația genei FVL G1691A, 
defi ciența proteinei C, defi ciența proteinei S, defi ciența 
antitrombinei - AT, defecte ereditare combinate), pier-
derea fetală a fost constatată în 29,4% cazuri [13]. În 
plus, trombofi lia congenitală sau dobândită a fost dia-
gnosticată în 50-65% dintre femeile cu antecedente de 
pierderi fetale inexplicabile [1, 8]. 

Mai multe studii (retrospective, prospective, de 
caz-control, de cohortă, transversale, clinice) și me-
ta-analize contemporane nu au depistat nici o asoci-
ere sau au constatat o asociere foarte slabă cu un risc 
absolut foarte mic între diferite forme de trombofi lii 
congenitale sau combinațiile acestora și PRS. Cea mai 
recentă și bine concepută revizuire sistematică și me-
ta-analiză privind asocierea trombofi liei congenitale 
și complicațiilor sarcinii mediate de placentă a relevat 
un risc absolut sporit, dar mic și semnifi cativ statis-
tic, de PRS tardive la femeile cu mutația genei FVL 
G1691A [3, 9].

Un număr tot mai mare de dovezi sugerează că 
trombofi lia ereditară este frecventă la femeile cu 
pierderi fetale. Asocierea formelor majore de tromb-
ofi lie ereditară cu pierderea sarcinii a fost constatată 
în studiile de caz-control și studiile prospective de 
cohortă, în special în cazul femeilor cu avort spontan 
inexplicabil tardiv (deces fetal după 20 de săptămâni 
de gestație). Probabilitatea pierderii fetale tardive 
este de 3 ori mai mare în rândul femeilor cu mutația 

genei FVL G1691A sau mutația genei protrombinei 
G20210A, comparativ cu femeile fără aceste mutații. 
Un studiu prospectiv de cohortă cu 1.524 de sarcini a 
relevat o asociere între trombofi lia congenitală și pier-
derea tardivă a sarcinii, dar nu PRS precoce. Alte stu-
dii prospective de cohortă mari nu au reușit să demon-
streze o asociere între mutația genei FVL G1691A și 
PRS [13].

Se acumulează tot mai multe date (meta-analize, 
studii transversale, studii de caz-control) care suge-
rează o asociere semnifi cativă a pierderii tardive a sar-
cinii și PRS precoce inexplicabile cu diferite trombo-
fi lii congenitale (mutația genei FVL G1691A, mutația 
genei protrombinei G20210A, mutația genei MTHFR 
C677T, mutația genei MTHFR A1298C, defi ciența 
proteinei C, defi ciența proteinei S). Dovezi puterni-
ce pentru o astfel de asociere prezintă mutația genei 
FVL G1691A, mutația genei protrombinei G20210A, 
hiperhomocisteinemia și AAF. Acești patru factori re-
prezintă peste 90% dintre defectele de coagulare iden-
tifi cabile, constatate la pacienții cu tromboză venoasă. 
Prin urmare, nu este surprinzător că acești factori sunt 
primii care sunt asociați semnifi cativ statistic cu PRS 
[9, 14, 15, 16, 17].

Un studiu care a inclus peste 5.000 de femei a con-
statat o asociere puternică între mutația genei FVL 
G1691A și riscul nașterii cu făt mort (Odds Ratio - 
10,9). În acest studiu nu a existat o asociere similară 
pentru pierderea fetală precoce și mutația genei pro-
trombinei G20210A. S-a constatat o asociere între 
mutația genei protrombinei G20210A și nașterea pre-
matură în rândul populației albe. Au existat tendințe 
spre o asociere între mutația genei FVL G1691A și 
DPPNI, între mutația genei protrombinei G20210A și 
RDIUF [17]. 

În trei analize sistematice și meta-analize, care au 
inclus studii de caz-control, studii prospective de co-
hortă, studii transversale și studii randomizate contro-
late, doar mutația heterozigotă a genei FVL G1691A 
a fost asociată cu PRS precoce și tardive și pierderi-
le fetale non-recurente tardive, mutația heterozigotă 
a genei protrombinei G20210A - cu PRS precoce și 
pierderile fetale non-recurente tardive, iar defi ciența 
proteinei S - cu PRS și pierderile fetale non-recurente 
tardive. Defi ciența proteinei C și defi ciența AT nu au 
fost asociate cu pierderile fetale [18]. 

O revizuire sistematică a literaturii (16 studii de 
caz-control pentru analiza mutației genei FVL G1691A 
și 7 studii de caz-control pentru analiza mutației genei 
protrombinei G20210A), care a defi nit PRS ca 2 sau 
mai multe pierderi de sarcină în primul sau al doilea 
trimestru de sarcină, iar mutațiile au fost identifi cate 
prin analiza ADN-ului (reacția în lanț a polimerazei), 
a constatat un risc dublu de PRS la femeile cu tromb-
ofi lie congenitală, comparativ cu femeile fără tromb-
ofi lie. Autorii au concluzionat că trombofi lia ereditară 
poate fi  o cauză nerecunoscută a PRS [15].
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O meta-analiză, care a inclus 31 de studii baza-
te pe populație, a arătat că magnitudinea corelației 
dintre trombofi lia congenitală și pierderea fetală va-
riază în funcție de momentul pierderii fetale și tipul 
de trombofi lie. În primul trimestru, PRS a fost aso-
ciată cu mutația genei FVL G1691A și mutația genei 
protrombinei G20210A, iar pierderea fetală non-re-
curentă tardivă a fost asociată cu mutația genei FVL 
G1691A, mutația genei protrombinei G20210A și 
defi ciența proteinei S. Asocierea dintre mutația ge-
nei FVL G1691A era mai puternică cu pierderea tar-
divă a sarcinii, decât cu pierderea precoce a sarcinii. 
Mutația genei MTHFR C677T, defi ciența proteinei C 
și defi ciența de AT nu au fost asociate semnifi cativ cu 
pierderea fetală [18].

Meta-analiza indică că doar unele, dar nu toate 
formele de trombofi lii congenitale, sunt asociate cu 
pierderile fetale. PRS în primul trimestru sunt asoci-
ate cu mutația genei FVL G1691A și mutația genei 
protrombinei G20210A. Corelația între mutația genei 
FVL G1691A și PRS tardive este mai puternică de-
cât pentru PRS precoce. Asocierea între mutația ge-
nei FVL G1691A și PRS este mai puternică în cazul 
excluderii altor cauze potențiale ale pierderilor fetale. 
Pierderile fetale non-recurente tardive sunt asociate 
cu mutația genei FVL G1691A, mutația genei pro-
trombinei G20210A și defi ciența proteinei S [18].

Un studiu prospectiv mare de caz-control (Euro-
pean Prospective Cohort on Thrombophilia – EPCOT) 
a înrolat 1.384 de femei (843 de femei cu trombofi lie și 
541 de femei martor). A fost evaluată frecvența avortu-
lui spontan (pierdere fetală până și la a 28-a săptămână 
de gestație) și frecvența nașterii cu făt mort (pierdere 
fetală după 28 de săptămâni de gestație), împreună și 
separat. Studiul a relevat o asociere statistic semnifi -
cativă a pierderii sarcinii la gravidele cu trombofi lii 
congenitale, în special la femeile cu defecte combi-
nate sau cu defi ciență de AT pentru naștere cu copil 
mort. Femeile cu trombofi lie congenitală (defi ciența 
de AT, defi ciența proteinei C și defi ciența proteinei S 
sau mutația genei FVL G1691A) au un risc de 3,6 ori 
mai mare de naștere cu făt mort (pierdere fetală tar-
divă - după 28 de săptămâni de gestație) și un risc de 
1,3 ori mai mare de avort spontan (pierdere fetală până 
și la a 28-a săptămână de gestație). Cel mai mare risc 
de naștere cu făt mort au prezentat femeile cu defecte 
combinate (14,3), comparativ cu 5,2 pentru defi ciența 
de AT, 2,3 pentru defi ciența proteinei C, 3,3 pentru 
defi ciența proteinei S și 2,0 pentru mutația genei FVL 
G1691A. Autorii au tras concluzia că femeile cu trom-
bofi lie congenitală, în special cu defecte combinate sau 
defi ciență de AT, au un risc crescut de pierdere fetală. 
Rezultatele obținute au implicații importante pentru 
tratament și oferă o justifi care pentru studiile clinice 
de tromboprofi laxie la femeile cu PRS [13]. 

În general, aceste date sugerează o relație clară în-
tre trombofi liile congenitale și rezultatele negative ale 

sarcinii. Cu toate acestea, loturile eterogene și mici de 
studiu, diferențele în design-ul, etnia, localizarea ge-
ografi că și realizarea studiilor pot avea impact asupra 
rezultatelor, limitând puterea statistică a cercetării, va-
liditatea concluziilor extrase și importanța practică a 
fenomenelor studiate. Din aceste motive, unii savanți 
consideră că dovezile de asociere a trombofi liilor con-
genitale cu pierderile sarcinii trebuie interpretate cu 
prudență, deoarece sunt încă slabe și neconvingătoare, 
lipsite de integrarea sistematică a clasifi cării și co-fac-
torilor [5].

Riscul nașterii cu făt mort (dar nu avortul spon-
tan) este cel mai mare la femeile cu defecte trombofi -
lice combinate [13]. O creștere de 2 ori a riscului de 
pierderi fetale în rândul gravidelor cu defi ciența AT, 
defi ciența proteinei C, defi ciența proteinei S și mutația 
genei FVL G1691A a fost raportată în mai multe stu-
dii [19].

Unele meta-analize și studii de caz-control au con-
fi rmat că mutația genei FVL G1691A este un factor de 
risc slab, dar bine stabilit, pentru PRS inexplicabile (2 
sau mai multe evenimente consecutive) și pentru 1 sau 
mai multe pierderi fetale tardive, cu creșterea riscului 
de 2-7 ori. Risc crescut semnifi cativ (de 2,5 ori pentru 
PRS precoce și de 2,3 ori pentru pierderea fetală tardi-
vă non-recurentă) a fost determinat și la gravidele cu 
mutația genei protrombinei G20210A [19].

Într-un studiu populațional de amploare, care a 
evaluat 32.683 de femei non-trombotice cu prima 
sarcină, mutația heterozigotă a genei FVL G1691A și 
mutația genei protrombinei G20210A au fost asociate 
cu o creștere semnifi cativă a riscului de avort spontan 
(de 3,2 ori și de 2,4 ori, respectiv). Relația a fost sem-
nifi cativă doar în grupul de femei care au avut avort 
spontan de la a 10-a săptămână de gestație (de 3,5 ori 
și de 2,6 ori, respectiv) [19].

Trombofi liile combinate, și anume trombofi liile 
congenitale asociate cu trombofi liile dobândite, 2 sau 
mai multe trombofi lii congenitale, sunt identifi cate ca 
fi ind o cauză a PRS precoce și tardive, dar frecvența 
reală nu este clară [3, 9, 15].

O analiză sistematică a literaturii de specialitate a 
constatat risc semnifi cativ pentru pierderea precoce a 
sarcinii la gravidele cu mutația genei FVL G1691A de 
tip homozigot și hiperhomocisteinemie, pentru PRS la 
gravidele cu mutația genei FVL G1691A de tip hete-
rozigot și mutația genei protrombinei G20210A de tip 
heterozigot, pentru pierderea tardivă a sarcinii la gra-
videle cu defi ciența proteinei S și mutația genei FVL 
G1691A de tip heterozigot [10].

Altă revizuire sistematică a literaturii de specia-
litate, publicată în 2002, a descoperit un risc crescut 
de naștere cu făt mort inexplicabilă la gravidele cu 
mutația heterozigotă a genei FVL G1691A, defi ciența 
proteinei S, rezistenta la proteina C activată, izotipul 
IgG de anticorpi anticardiolipinici sau anticoagulanți 
lupici [20].
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Prin urmare, studiile analizate sugerează, în gene-
ral, că prezența unei trombofi lii congenitale la gravi-
de este asociată cu pierderea tardivă a sarcinii sau cu 
nașterea cu făt mort, dar nu cu risc crescut de pierdere 
precoce a sarcinii. O posibilă explicație este că pier-
derile tardive ale sarcinii refl ectă tromboza vaselor 
placentare, comparativ cu pierderile în primul trimes-
tru, care sunt mai frecvent determinate de alte cauze. 
Defectele trombofi lice cresc, de asemenea, și riscul 
pierderilor precoce ale sarcinii în primul trimestru a 
sarcinii. Cu toate acestea, efectele pot varia în diferite 
populații.

Cu toate că date randomizate solide pentru acest su-
biect lipsesc, analiza rezultatelor existente a relevat că 
nu există nici o relație între trombofi liile congenitale 
și PRS sau trombofi liile ereditare au un impact redus 
asupra complicațiilor mediate de placentă, fapt expli-
cat, probabil, prin diferențele în design-ul studiului, 
prevalența relativ scăzută a unor forme de trombofi lii 
congenitale și a numărului mic de participanți în studiu, 
diferențe în criteriile de includere și excludere, include-
rea în diferite studii a populațiilor eterogene de pacienți 
și aplicarea diferitor defi niții ale complicațiilor care nu 
au permis de a identifi ca creșteri importante ale riscului 
de PRS. În plus, asocierile obținute în unele studii pot 
fi  cauzate de frecvența mai mare a acestor mutații în 
populație, ceea ce nu refl ectă relația de cauzalitate. Un 
alt motiv pentru investigații cu rezultate complet con-
troversate este diferența de fond genetic al populațiilor 
studiate [9, 5, 14, 18]. 

În cele mai multe cazuri, evoluția sarcinii la gravi-
dele cu trombofi lie congenitală este lipsită de eveni-
mente. Cu toate acestea, există un argument că femeile 
cu orice tip de defect tromboembolic au o prevalență 
mai mare a complicațiilor în sarcină. Riscurile de avort 
spontan, RDIUF, DPPNI sunt mai frecvente la purtă-
torii de trombofi lii ereditare. De ce anumite femei cu 
trombofi lie prezintă complicații vasculare gestaționale 
este încă necunoscut, dar poate fi  explicat printr-un 
efect combinat cu un alt risc protrombotic congeni-
tal sau dobândit, la nivel sistemic sau local-placentar, 
cauzat de factori de mediu, ocupaționali, psihologici, 
epidemiologici și imunologici. Acești factori afectea-
ză coagularea, fi brinoliza și tonusul vascular local la 
nivelul vaselor placentare. Iar trombofi lia congenitală 
este implicată ca o cauză posibilă [14].

Deși se pare că rezultatele studiilor publicate sunt 
confl ictuale, cele mai multe comentarii, totuși, suge-
rează o asociere a PRS cu mutația genei FVL G1691A 
și mutația genei protrombinei G20210A. Cu toate 
acestea, în pofi da asocierii puternice între trombofi lie 
și PRS, probabilitatea unui rezultat cu succes este încă 
ridicat. Nu este cunoscut de ce doar o minoritate de 
femei cu trombofi lie fac această complicație. Pierde-
rea fetală în aceste cazuri poate refl ecta o interacțiune 
a mai multor factori de risc genetici și dobândiți în 
microvasculatura placentară [16].

În prezent, o combinație de factori de risc (sarcină, 
defecte multiple trombofi lice ereditare) este asociată 
cu stările de hipercoagulabilitate secundară și are o 
puternică asociere cu complicațiile sarcinii. Femeile 
cu defi ciență de AT sau cu defecte trombofi lice com-
binate (inclusiv mutația genei FVL G1691A de tip ho-
mozigot, mutația genei protrombinei G20210A de tip 
homozigot și heterozigoții compuse) sau cu factori de 
risc suplimentari trebuie monitorizate pentru a supra-
veghea evoluția sarcinii și pentru a decide necesitatea 
tromboprofi laxiei în timpul sarcinii [16].

În concluzie, a fost demonstrat cu certitudine că 
SAF este unica trombofi lie dobândită asociată cu PRS 
și cu alte rezultate adverse ale sarcinii. Calitatea cer-
cetărilor și metodologia robustă în majoritatea stu-
diilor privind asocierea trombofi liei ereditare și PRS 
lipsesc. Acestea sunt limitate, în mare parte, la studii 
observaționale mici cu eșantioane mici și eterogene. 
Combinația hipercoagulabilității ereditare și factorilor 
de mediu în asociere cu PRS a fost recent explorată 
ca un suport pentru identifi carea persoanelor cu risc 
ridicat. În plus, defi niția și clasifi carea PRS, efectul 
trombofi liilor congenitale asupra avortului spontan 
necesită studii suplimentare.
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CAZ CLINIC

Introducere. Toţi sugarii care prezintă semne de 
suferinţă respiratorie necesită investigări minuţioase 
pentru a asigura diagnosticarea şi tratamentul corect 
[8]. Afecţiunile pulmonare la prematuri se întâlnesc în 
95% de cazuri. Plămânii nu sunt considerați a fi  per-
fect funcționali pînă în jurul săptămânii 35 de sarcină. 
Consecinţele respiratorii imediate ale naşterii prema-
ture pot rezulta din prematuritatea pulmonară, anoma-
liile în dezvoltarea pulmonară prenatală fi ind asoci-
ate cu naşterea prematură. Malformaţiile congenitale 
ale sistemului respirator la copii, cu predilecţie cele 
bronhopulmonare, constituie o problemă cu un im-

pact economico-social semnifi cativ pentru multe ţări 
ale lumii, inclusiv pentru Republica Moldova, fi ind în 
continuare un dezavantaj atât în diagnostic în perioada 
neonatală, cât şi a copilăriei şi adolescenței.

Adenomatoza pulmonară (malformaţie conge-
nitală chistică adenomatoasă a plămânului CCAM), 
afectează de la 1:10 000 la 1:35 000 naşteri [12]. Ma-
joritatea cazurilor sunt diagnosticate prin scanare cu 
ultrasunete antenatală. Ecografi a este principala meto-
dă de diagnostic prenatal al leziunilor pulmonare. Este 
sigură, uşor accesibilă, ieftină, ajută la evaluarea evo-
luţiei acestora şi la alegerea momentului naşterii, însă 
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este limitată prin câmpul vizual mic, contrastul limitat 
al ţesuturilor moi, ţesutul adipos matern şi experien-
ţa operatorului [7]. Malformaţia chistică adenomato-
idă pulmonară (MCAP) se caracterizează prin zone 
multichistice de proliferare, cu dilatarea bronhiolelor 
respiratorii terminale şi lipsa alveolelor normale. În 
afara perioadei neonatale, chisturile şi zonele de pa-
renchim pulmonar anormal pot acţiona ca un punct de 
plecare al sepsisului, cu apariţia pneumoniei, abcese-
lor şi a emfi zemului [3,4,6]. Simptomatologia copiilor 
diagnosticaţi cu o malformaţie chistică adenomatoi-
dă pulmonară poate varia în funcţie de dimensiunea 
acesteia. Defectele mari duc la apariţia simptomatolo-
giei încă din prima zi de viaţă: pneumotorax, infecţii 
respiratorii recurente, embolie pulmonară [6]. 

Sindromul de detresă respiratorie (SDR) este una 
din cele mai des întâlnite probleme în secţia de terapie 
intensivă neonatală. Dar, datorită progresului tehnolo-
gic şi cercetarilor în domeniu, astăzi copiii cu SDR au 
o rată de supraviețuire de 99% [18].

Displazia bronhopulmonară (DBP) sau boala pul-
monară cronică (BPC) este cea mai frecventă conse-
cinţă respiratorie a prematurităţii pe termen lung [10]. 
Copiii născuţi extrem de prematuri prezintă cel mai 
mare risc pentru DBP. Sugarii născuţi la vârsta gesta-
ţională de 23 de săptămâni au o incidenţă de 73%, în 
timp ce pentru cei născuţi peste 28 de săptămâni de 
gestaţie incidenţa este de 23% [18]. Printre cei mai 
importantţi factori de risc ai displaziei bronhopulmo-
nare se enumeră: naşterea prematură (imaturitatea 
ţesutului pulmonar), greutatea mică la naştere (sub 
1000 g), ventilarea mecanică de durată; copiii născuţi 
cu diverse malformaţii, precum şi cei care la naştere 
au aspirat lichid amniotic sau care au contractat in-
fecţii în primele zile de viaţă (imaturitatea sistemului 
imun). Pe fundalul imaturităţii ţesutului pulmonar al 
nou-născutului, prin ventilaţia mecanică prelungită, se 
poate declanșa un proces infl amator, cu lezarea septu-
rilor alveolare, leziuni de tip bronşiolită necrotizantă. 
Administrarea corticoterapiei (dexametazonă, beta-
metazonă) antenatale, pentru maturarea plămânilor şi 
stimularea acestora să formeze surfactant reduc riscu-
rile apariţiei acestei afecţiuni.

S-a constatat că trebuie luate măsuri speciale de 
precauţie în terapia cu O2 la nou-născutul prematur, 
deoarece există un risc crescut de hiperoxie, cu conse-
cinţe grave asupra acuităţii vizuale şi sistemului respi-
rator [2,5,17]. Studii observaţionale privind variaţiile 
în practica clinică au sugerat că tratarea sugarilor pre-
maturi cu presiune nazală continuă pozitivă (CPAP) 
în timpul resuscitării este posibilă şi poate reduce rata 
de intubare şi incidenţa displaziei bronhopulmonare 
[1,13].

Displazia bronhopulmonară este o cauză majoră 
a mortalităţii şi morbidităţii la copiii prematuri [15]. 
Există mai multe criterii care orientează spre acest di-
agnostic. Astfel, un nou-născut prematur sau cu greu-

tate mică la naştere, care necesită ventilaţie cu presiu-
ne pozitivă în primele 2 săptămâni de viaţă timp de cel 
puţin 3 zile și care are semne de respiraţie anormală 
şi modifi cări imagistice specifi ce, este suspect de dis-
plazie bronhopulmonară. De asemenea, există criterii 
de diagnostic care se bazează pe vârsta gestaţională la 
care a fost imperios a se include ventilaţia mecanică; 
un factor predictiv al severităţii afecţiunii este repre-
zentat de valoarea procentului de oxigen necesar; ne-
cesarul în oxigen >30% este considerat ca fi ind stadiu 
sever.

Dintre investigaţiile imagistice se va efectua radi-
ografi a pulmonară; aceasta atât pentru a constata se-
veritatea displaziei bronhopulmonare, cât şi pentru a 
efectua diagnosticul diferenţial cu alte afecţiuni bron-
hopulmonare. Radiografi a pulmonară cu desen reticu-
lar sugerează un aspect fi brotic, iar în stadiile avansate 
poate apărea cardiomegalie din cauza hipertensiunii 
pulmonare [18].

Scopul. Evaluarea afectării bronhopulmonare la 
un copil născut prematur cu malformație pulmonară.

Material şi metode. Cercetarea prezintă un stu-
diu clinic observaţional, în care a fost evaluat un copil 
născut prematur spitalizat la Institutul Mamei şi Co-
pilului. 

Rezultate şi discuţii. Prematuritatea reprezin-
tă cauza cea mai importantă de mortalitate (50%) şi 
morbiditate perinatală (80%), precum şi un important 
factor de mortalitate şi morbiditate infantilă (40%). 
Frecvenţa prematurităţii este de 6-16% din totalul 
nou-nascuţilor[11]. Clasifi carea prematurității [9,14]: 
gradul I de prematuritate – copiii cu greutatea 2.500-
2.000 g și vârsta gestatională 34-37 săpt. au riscul de 
mortalitate de 5-10%; gradul II de prematuritate – co-
piii cu greutatea 2.000-1.250 g și vârsta gestaţională 
30-34 săpt. au riscul de deces de 10-40%; gradul III 
de prematuritate – copiii cu greutatea 1.250-850 g și 
vârsta gestațională 26-30 săpt. au un risc major de 
mortalitate (30-100%), iar gradul IV de prematuritate 
– copiii cu greutatea >850 g, vârsta gestaţională >26 
săpt. au riscul de mortalitate egal cu limita inferioa-
ră a viabilităţii. Clasifi carea prematurului la naștere: 
prematuritatea simplă, când prematurul se naște la 
7 luni datorită unor cauze ce nu țin de făt (un efort 
fi zic brusc, traumatism abdominal, emoții neplăcute 
și nașteri habituale la 7 luni) în această situație recu-
perarea somatopsihică este integrală; prematuritatea 
patologică, consecință a infl uențelor nocive în timpul 
vieții intrauterine [11].

Caz clinic. Copil de sex feminin născut la 
17.08.2017, la termenul de 29 săptămâni de gestaţie 
(s.g.). Copilul este de la a V-a sarcină (primele două 
sarcini copii sănătoşi, sarcinile III, IV – avort medi-
camentos). Sarcina curentă: toxicoză severă de la 6 
s.g., tratament în staţionar pentru menţinerea sarcinii, 
hematom retroplacentar, risc de avort spontan, placen-
ta praevia, pierdere ponderală. Mama prezintă infec-
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ţii nefrourinare repetate. Fetița s-a născut cu greutate 
foarte mică la naştere (GFMN) – 1400 g., talia 30 cm, 
perimetrul cranian 29 cm, scorul Apgar 5/6 puncte. 

Ecografi a în trimestrul II-III de sarcină cu Doppler: 
Prezentaţie pelviană. Sarcină monofetală în evoluţie, 
monocorială, monoamniotică. Fătul corespunde la 
28-29 s.g. MCC – sugestie pentru stenoza trunchiului 
pulmonar, defect al septului interventricular subaor-
tic, dextracardia aortei – sugestivă pentru tetralogia 
Fallot. Hipoplazia timusului. Ariile pulmonare – se 
determină pulmoni hiperecogeni cu multiple formaţi-
uni chistice: pe dreapta d-4,1mm, d-5,1mm, pe stânga 
d-9,6 mm, d-4,9 mm. Adenomatoză pulmonară. 

Majoritatea leziunilor din cadrul MCAP evoluează 
până la 27 s. g., după care ating o fază de platou, iar 
de la 29 s. g. se resorb spontan sau înregistrează o scă-
dere a volumului acesteia în raport cu masa corporală 
fetală [4,6].

Tegumentele: pale-subicterice, subţiri, mucoase 
curate, turgorul păstrat; forma craniului normoce-
falică, suturile craniene suprapuse; conştiinţa clară, 
fotoreacţia pupilelor simetrică, afecţiuni ale nervilor 
craniocerebrali absente; hipotonus muscular, activi-
tate motorie scăzută, poziţia în pătuc semifl exie; re-
fl exe fi ziologice: Babkin pozitiv, Robinson, Moro, 
Bauer, apărare, sprijin, mers automat, apucare, suge-
re, glutiție – slab pozitive. FR55/min, SpO2–68-70% 
(după O2–terapie – 89-91%) Auscultativ, murmur ate-
nuat, raluri crepitante, stridor. FCC–142, TA–90/49 
mmHG, zgomote cardiace sonore, ritmice, sufl uri 
prezente. 

Analiza generală a sângelui: Hb - 132 g/l, Er - 
4,1x1012/l, Ht - 0,36%, Tr – 240x1012/l, L-28x109/l, 
Neseg - 22%, Eoz - 2%, Limf - 22%, Mon - 13%. 
Analiza biochimică: glucoza 5,3 mmol/l, proteina ge-
nerală 48 g/l, ureea – 8 UI/l, bilirubina totală – 180 
μmol/l, PCR – neg, Na–131mmol/l, K–5,3 mmol/l, 
Ca–2,2 mmol/l. 

Infl amaţia intrauterină este asociată cu un risc 
crescut de septicemie cu debut precoce şi are pro-
babil consecinţe adverse pe termen lung asupra sis-
temului imunitar. Intervenţiile medicale necesare 
au un impact suplimentar asupra dezvoltării fătului 
[4]. Boala membranelor hialine este o afecţiune cu 
plămân imatur şi defi cit biochimic de surfactant. 
Membranele hialine sunt compuse din fi brină, rezi-
duuri celulare, celule roşii din sânge, neutrofi le rare 
şi macrofage [19]. Ele apar ca un material eozinofi l, 
amorf, căptuşind sau umplând spaţiile de aer şi blo-
când schimbul de gaze. 

Măsurile de resuscitare–în volum deplin, s-au ad-
ministrat 2 doze de surfactant intratraheal, copilul a 
fost plasat la presiune continuu pozitivă în căile aeri-
ene (CPAP). Agravarea stării generale, SaO2 65-70%, 
acidoza respiratorie au necesitat iniţierea ventilării 
artifi ciale pulmonare (VAP) cu regim de hiperventi-
lare. Ulterior, copilul este menţinut la CPAP timp în-
delungat, conform indicaţiilor medicale, condiţionate 
de afectarea bronhopulmonară severă, sindromul de 
detresă respiratorie, sepsisul neonatal. Copilul era ali-
mentat artifi cial cu formulă adaptată hidrolizată.

Testele imunităţii umorale la copil erau reduse: 
IgA-0,3 mg/ml, IgM-0,2 mg/ml, IgG-2,2 mg/ml, și 
concentrația IgE egală cu 35,8 ME/ml.

Radiografi a cutiei toracice (16.09.2017): volumul 
pulmonar obişnuit, desen pulmonar intensifi cat, hilul 
cu structură redusă, conturul mediastinului clar, opa-
cităţi pneumonice pe dreapta în regiunea lobului su-
perior, pe stânga bazal, ICT – 0,61, intestinul balonat, 
aerocolie, cardiomegalie uşoară, MCC? Ro toracică 
(20.09.2017): plămânii aeraţi, desen pulmonar inten-
sifi cat, opacităţi pneumonice bazal bilateral cu accent 
pe stânga, hepatomegalie, aerocolie, Ro-dinamică 
slab pozitivă (fi g. 1).

Tomografi a computerizată 04.10.17 (2 luni) a cu-
tiei toracice şi mediastinului MPR: multiple arii fi -

Fig. 1. Radiografi a cutiei toracice pe 16.09.2017 şi 20.09.2017 cu dinamică negativă. Opacităţi pneumonice 
bilateral, pe dreapta în regiunea lobului superior, pe stânga bazal. Formaţiuni chistice în ariile medii bilateral. 

Hepatomegalie. Aerocolie.
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Fig. 2. Tomografi a computerizată 04.10.17 (2 luni) a cutiei toracice şi mediastinului MPR.

broatelectatice în S2, S3, S4, S5 pe dreapta şi S4, S5, 
S10 pe stânga de confi gurare nedeterminată, fără vi-
zualizarea bronhogramei aerice, asociate cu prezenţa 
multiplelor bule aerice milimetrice (5 mm); multiple 
opacităţi liniare şi reticulare inserate în arii de hipe-
ratenuare tip ”sticlă mată” – diseminate difuză bila-
teral; distorsiunea arhitectonicii anatomice a parenhi-
mului pulmonar, marcată prin atenuare mozaică (arii 
de hipo-/hiperatenuare) în ambele câmpuri pulmonare 
difuz bilateral „air trapping”; hiperpneumatizarea S3 
bilateral; aderenţe pleuro-pulmonare diseminate în 
segmentele bazale bilateral (opacităţi liniare subpleu-
ral). Datele prezente pot fi  încadrate în displazia bron-
hopulmonară (fi g. 2).

Consultat de medicul genetician – prematuritate 
severă, malformaţii congenital multiple, MCC, steno-
za arterei pulmonare, defectul septului interventricu-
lar, chisturi pulmonare congenitale. 

Rezultatul tratamentului la pacientul dat este re-
zolvarea sigură a afectării bronhopulmonare severe 
cu sindrom distres respirator, sepsis neonatal cu di-
ferite rate posibile de insucces, condiţionate de aso-
cierea malformaţiilor congenitale cu DBP la copilul 
prematur. 

Concluzii. Afectarea sistemului bronhopulmonar 
la copilul prematur afl at la oxigenoterapie îndelun-
gată s-a caracterizazat clinic prin insufi cienţă respira-
torie severă, sindrom bronhoobstructiv, iar imagistic 
prin fenomene de fi broză în structurile interstițiale și 
persistenţa formaţiunilor chistice bilateral. Afectarea 
pulmonară la copilul prematur evoluează cu riscuri de 
sepsis neonatal, pe fundalul infecţiei supraadăugate 
persistente pe un ţesut bronhopulmonar malformativ. 
Malformația adenomatoidă chistică la copilul născut 
prematur este o situație clinică rară, iar oxigenotera-
pia prelungită determină instalarea bolii cronice a pre-
maturului – displaziei bronhopulmonare, care creează 
circumstanțe evolutive nefavorabile pentru statutul 
morfofuncțional bronhopulmonar cu riscuri majore de 
deces precoce.
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Introducere. Fibroza chistică, sau mucoviscidoza, 
este o entitate patologică cu transmitere genetică, au-
tozomal recesivă în cadrul căreia sunt afectate în între-
gime glandele exocrine.Boala este cauzată de mutații 
la nivelul genei situate pe brațul lung al cromozomu-
lui 7(7q31), care codifi că o proteină transmembranară 
CFTR (Cystic Fibrosis Transmembrane Conductance 
Regulator), ce face parte din familia proteinelor cu 
acțiune ATP-azică și funcționează ca și un canal de 
clor la nivelul polului apical al membranelor celulelor 
epiteliale. Din cauza secrețiilor vâscoase, aderente, 
apar manifestări de tip respirator, cu obstrucția trac-
tului respirator difuză și progresivă, cu infecții secun-
dare, obstrucție progresivă a ducturilor pancreatice și 
manifestări intestinale [1,2].

Aproximativ 6% din populație este heterozigotă. 
Dacă la naștere apare și ileus meconial, crește pro-
babilitatea ca și următorii frați să prezinte manifes-
tari intestinale și simptomatologie predominată de 
obstrucția tubului digestiv cu meconiul vâscos, ade-
rent. În cadrul fi brozei chistice apar tulburări electro-
litice. Nivelele de sodiu și clor în sudoare sunt cres-
cute ca rezultat al impermeabilității epiteliului la ionii 
de clor, cu tendință la reținerea sodiului intraluminal. 
Majoritatea pacienților cu fi broză chistică datorită 
absenței enzimelor pancreatice în sucul intestinal au 
leziuni pancreatice grave, secreția intestinală de mus-
cus hipervâscos este precoce, încă din perioada pre-

natală, cu formarea meconiului cu conținut scăzut ăn 
apă și cu anormalităti biochimice.[2] Supraviețuirea 
copiilor cu fi broză chistică s-a îmbunătățit odată cu 
apariția centrelor speciale de gestionare a pacienților 
cu această patologie, a antibioterapiei țintite și a su-
portului nutrițional intensiv [4].

Prezentarea cazului. Nou-nascut în vârstă de 
2 ore provenit din sarcina dispensarizată, din mamă 
în varstă de 21 ani, sarcina 1, nașterea 1 la care în 
săptămâna 32 de sarcină se efectuează un RMN fe-
tal (Dr. Roxana Popa-Stănilă) fătul fi ind suspicionat 
de o malformație de tub digestiv si peritonită datorată 
unei perforații intrauterine, se internează în Secția de 
Chirurgie și Ortopedie Pediatrică Cluj Napoca, în ve-
derea tratmentului și a investigațiilor de specialitate. 
În urma examinării RM se conturează un prim dia-
gnostic de atrezie de intestin subțire (probabil ileon 
proximal), cu perforație intestinală și pseudochist me-
conial gigantic rezultat în urma necrozei ischemice, a 
perforațiilor cu extravazarea meconiului în cavitatea 
peritoneală și lichefi erea acestuia. Având în vedere di-
agnosticul antenatal, la 38 de săptămâni de sarcină se 
efectuează cezariană (indicație maternă), nou-născut 
cu masa 2600 g, lungimea 50 cm, scor Apgar 8. La 2 
ore de la naștere transferat în secție.

Examenul obiectiv la internare: copil cu stare ge-
nerală alterată, abdomen destins, care nu participă la 
mișcările respiratorii, cu circulație colaterală la ni-
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velul peretelui abdominal, fără zgomote hidroaerice, 
sensibil la palpare difuz, semne de iritație peritoneală 
pozitive, tranzit intestinal absent și aspirat bilios pe 
sonda nazogastrică. 

Se efectuează ecografi e abdominală (Dr. Asavoaie 
Carmen) care susţine diagnosticul amintit mai sus.

Se evidențiază ecografi c dilatarea marcantă a sto-
macului, duodenului și a anselor intestinale (20-28 
mm), dilatare vizualizată până la nivelul fosei iliace 
drepte (probabil segment de ileon). Ansele intestina-
le au conținut predominant lichidian, iar în jumătatea 
proximală se evidențiază și conținut aeric. Cadrul co-
lic nu poate fi  urmărit pe toată lungimea, fi ind vizua-
lizat un mic segment complet colabat, fără conținut 
lichidian sau aeric. Hipoperistaltism intestinal. Interi-
leal se identifi că fi ne pelicule lichidiene.

se observă lipsa aerației în etajul abdominal inferior, 
aerație la nivelul stomacului, duodenului și posibil je-
junului (fi g.4). Fără semne de pneumoperitoneu. Se 
evidențiază un nivel hidroaeric, cu calcifi eri periferi-
ce, deasupra crestei iliace drepte (pseudochist cu cal-
cifi eri, obiectivat la RMN fetal).

Fig. 1,2. Structuri intestinale dilatate

Fig.3 Stuctură hiperecogenă cu calcifi eri sugestivă 
pentru peritonită meconială în viața intrauterină. 

La nivelul fosei iliace drepte se evidențiază o 
structură de tip digestiv, cu conținut lichidian, ce pre-
zintă aspect mai ecogen al peretelui, comparativ cu re-
stul anselor intestinale, posibil calcifi eri (fi g.3).Vasele 
mezenterice nu pot fi  vizualizate.

Se decide suplimentarea investigațiilor cu o radio-
grafi e abdominală pe gol (Dr. Coșarcă Mihaela) unde 

Fig.4.Radiografi e abdominală pe gol

Având în vedere tabloul clinic, se ridică suspiciunea 
de mucoviscidoză și se recoltează analize pentru teste 
genetice, identifi carea mutației CFTR responsabile.

După pregătire a preoeperației respective, s-a in-
tervenit chirurgical, în anestezie generală. Se inter-
vine chirurgical având ca și diagnostic preoperator 
malformație obstructivă de tip digestiv, conturat în 
urma investigaţiilor clinice şi paraclinice, sub anes-
tezie generală, în scop diagnostic şi pentru stabilirea 
conduitei terapeutice chirurgicale. Intraoperator, se 
evidențiază multiple aderențe și bride peritoneale, 
care se lizează, anse intestinale dilatate cu atrezie ilea-
lă tip IIIB, iar distal o zonă de ileon mult dilatată, cu 
perforații multiple blocate (piesă EHP). S-a practicat 



88

laparotomie exploratorie, rezecție segmentară de ile-
on, ileostomie, lavaj, drenaj în Douglas.

Evoluția pe parcursul internării a fost lent favora-
bilă, sub tratament antibiotic, antialgic, antiinfl ama-
tor cu externare după 12 zile de spitalizare cu stare 
generală bună, afebrilă, abdomen normal conformat, 
mobil cu respirația, insensibil la palpare, fără semne 
de iritație peritoneală, cu toleranță digestivă bună, 
inițial pe sonda nazogastrică, apoi oral, tubul de dren 
peritoneal se suprimă în ziua a 6-a postoperator, cu 
tranzit intestinal reluat spontan pe ileostomă, ileosto-
mă funcțională, fară semne infl amatorii locale, plaga 
chirurgicală curată, fără secreții, în curs de epitelizare.

La vârsta de 3,5 săptămâni copilul se prezintă din 
nou în clinica noastră, pentru agitație psihomotorie, 
scaune diareice, inapetență. Clinic – stare genera-
lă gravă, tegumente și mucoase palide, țesut celular 
adipos slab dezvoltat, sdr de deshidratare sever (pliul 
cutanat persistent, fontanela anterioară deprimată, te-
gumente uscate), oligurie, regres ponderal important 
(≈800 g în 2 săptămâni, la domiciliu), masa la inter-
nare 1800 g, tendință la hipotermie, stabilă respirator, 
abdomen destins, mobil cu respirația, moderat sensi-
bil la palpare, fără semne de iritație peritoneală, tran-
zit intestinal prezent accelerat, cu scaune apoase, pe 
ileostomă.

Biologic – acidoză metabolică decompensată (As-
trup), hiponatriemie severă, sdr infl amator (procalci-
tonina ↑, PCR – N, leucocitoză), sdr de retenție azota-
tă, hipoproteinemie, minimă citoliză hepatică.

Se exclude un abdomen acut chirurgical, după exa-
menul clinic și examinarea ecografi că și radiologică, 
și se internează pacienta în secția Terapie Intensivă 
Medicală, pentru invesțigatii și tratament de specia-
litate. S-a instituit terapia de reechilibrare hidro-elec-
trolitică și acido-bazică, antibioticoterapie, antisecre-
tor gastric, cu reluarea ulterioară a alimentației ente-
rale cu Alfare (LP), cu ameliorarea simptomatologiei.

Pe parcursul internării, prezintă decompensări ale 
sdr respirator cu desaturări și se inițiază suport res-
pirator O2 pe canulă nazală, mască facială. Având în 
vedere confi rmarea dg de FC formă severă (mutația 
CFTR – G542X/c.1624G>T), se inițiază tratament 
cu Pulmozyme și Creon, cu ameliorarea sindromului 
funcțional respirator.

Evoluția pe parcursul internării a fost fl uctuantă, 
cu complicații infecțioase cu evoluție rapidă și mul-
tiple episoade de sepsis sever cu Candida albicans și 
Serattia marcescens, cu sindrom anemic, tromboci-
topenie severă și tulburări de coagulare, cu sindrom 
de hepatocitoliză și colestază, motiv pentru care s-a 
instituit tratament conform culturilor și antibiogramei, 
creșterea necesarului transfuzional, nutriție mixtă (en-
terală și parenterală), probiotice.

Ulterior, la vârsta de 3 luni, starea generală s-a 
agravat, în contextul unui sepsis cu Acinetobacter, cu 
evoluție spre șoc septic, cu sdr infl amator de tip sep-

tic, pancitopenie importantă, cu evoluție nefavorabi-
lă, motiv pentru care s-a inițiat terapia cu Meronem, 
Colistin, antimicotic, cu ușoară ameliorare a simpto-
matologiei și a valorilor biologice, dar alterare clinică 
rapidă.

Evoluția a fost spre disfuncție multiplă de organe, 
inițial cu insufi ciență renală, apoi hepatică, cu panci-
topenie severă, cu dezechilibre electrolitice și acido-
bazice majore. Având în vedere evoluția spre MSOF, 
copilul a fost intubat oro-traheal și inițiată ventilația 
mecanică.

În ziua următoare a prezentat bradicardie progresi-
vă cu asistolie, fără răspuns la manevrele de resuscita-
re. S-a declarat decesul în data de 21.07.2018 ora 8.30

Discuții. Peritonita meconială este defi nită ca o pe-
ritonită chimică, aseptică datorată extravazării meco-
niului în cavitatea abdominală, corelată cu perforația 
prenatală a intestinului. Perforația este de obicei pro-
dusă de obstrucția prin ileus meconial, atrezie intesti-
nală. Peritonita meconială asociată cu fi broza chistică 
este încadrată ca și o complicație a ileusului meconial 
[5]. Nu se poate lua în considerare diagnosticul de peri-
tonită meconială dacă în cursul vieții intrauterine nu a 
existat o perforație digestivă, care de cele mai multe ori 
este concomitentă cu fenomenele vasculare direct im-
plicate în atreziile jejuno-ileale. Meconiul care pătrun-
de în cavitatea peritoneală este steril, motiv pentru care 
acest tip de peritonită se consideră aseptică, dar conține 
enzime digestive care antrenează reacții peritoneale. 

În general peritonita meconială este localizată, iar 
tabloul clinic este al atreziei intestinale cu care este 
asociată de cele mai multe ori. Din punct de vedere 
imagistic existența calcifi cărilor pe radiografi a abdo-
minală pe gol poate sugera diagnosticul [3].

Concluzii.
Mucoviscidoza este o boală sistemică gravă cu 

transmitere genetică autozomal recesivă.
Diagnosticul prenatal se poate pune prin biopsia 

trofoblastului dacă există în familie între frați un caz 
asemănător, mutația putând fi  identifi cată, ecografi c 
sau prin RM fetal care evidențiază malformațiile ob-
structive ale tubului digestiv, 

Stabilirea diagnosticului de malformație de tub 
digestiv (prin RMN fetal) conduce spre inițierea pe-
coce a tratamentului chirurgical;

Mutația CFTR – G542X/c.1624G>T este respon-
sabilă de o forma severă a FC, cu evoluție fulminantă;

Condițiile igieno-dietetice ale copilului cu FC 
sunt specifi ce, iar nerespectarea acestora conduce spre 
o alterare rapidă a stării copilului, în sp ecial a nou-
născutului.

Mucoviscidoza, ileusul meconial și peritonita 
meconială sunt entităti patologice diferite însă de cele 
mai multe ori ele coexistă [6].

Fibroza chistică îmbracă caracteristicile de sufe-
rinţă digestivă și respiratorie cronică, însă poate evo-
lua şi cu caracter acut.
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Introducere. Maladia Krabbe reprezintă o pa-
tologie neurodegenerativă determinată genetic de 
defi ciența enzimei lizozomale galactocerebrozidaza 
(β-GALC), al cărei rol este esențial în dezvoltarea și 
maturarea mielinei. Defi citul acesteia este responsa-
bil de acumularea galactozilceramidei, care produce 
o substanță toxică, numită psychosina, ce afectează 
substanța albă a sistemului nervos central și perife-
ric. Incidența acestei patologii este estimată în jur de 
1 la 100.000 de nașteri, 90% atribuindu-se formei in-
fantile [1], cu mecanismul de transmitere autosomal 
recesiv. Se cunosc peste 75 de mutații în gena GALC 
care pot provoca maladia Krabbe, însă corelarea 
genotip–fenotip până în prezent ramâne o provoca-
re [3]. Singura excepție o prezintă ”deleția 30-kb” 
în gena GALC în stare homozigotă, care rezultă cu 
activitate nulă a enzimei β-GALC și este predicti-
vă pentru debutul infantilă–precoce al maladiei [6]. 
Ținând cont de vârsta de debut, se cunosc 4 forme 
clinice ale bolii Krabbe: infantilă, infantilă-tardivă, 
juvenilă și forma adultă. Tratamentul acestei patolo-
gii se rezumă la transplantul de celule stem (HSCT), 

efi cacitatea căruia este demonstrată doar în perioada 
presimptomatică [3]. 

Material: prezentare de caz clinic. Se raportează 
cazul unei fetițe născută într-o familie tânără, mixtă de 
minorități etnice, nonconsagvină, din sarcina a II-a pe 
fond de anemie și gestoză, fi ind al doilea copil, năs-
cută la termen cu G 3660 g, L 54 cm, Pc 36 cm, scor 
Apgar 8/8 puncte. Anamnestic eredocolateral neagra-
vat. Perioada perinatală a decurs fără particularități. 
La vârsta de 2 luni mama a observat că copilul prezin-
tă plânsete permanente și iritabilitate, slab urmărește 
obiecte și nu fi xează privirea. Astfel, la 4 luni copilul 
a fost internat în secția de Neurologie a nou-născuților 
a IMSP Institutul Mamei și Copilului cu următoarele 
acuze: hiperexcitabilitate, iritabilitate, slab ține capul 
și se sprijină în picioare, slab fi xează și urmărește pri-
virea. Pe parcursul internării copilul a fost investigat 
neurologic, determinându-se: spasticitate în membre-
le superioare și inferioare, hipotonie musculară, refl e-
xele osteotendinoase păstrate, refl exele fi ziologice și 
de apărare prezente, D=S, refl exul Babinski negativ 
și sensibilitate păstrată. În scop de diagnostic s-au 

Atrezia de ileon și peritonita meconială repre-
zintă principalele manifestări digestive din perioada 
neonatală.

Majoritatea pacienților cu mucoviscidoză nece-
sită intervenție chirurgicală pentru alte probleme pre-
cum bronșiectazii, pneumotorace, afecțiuni ORL. 

Bibliografi e
1. Mall M, Kreda SM, Mengos A, et al. The delta 

F508 mutation results inloss of CFTR function and ma-
ture protein in native human colon. Gastroenterology, 
2004.

2. Blackman SM, Deering-Brose R, Mc Wiliams 
Ret al. Relative contribution of genetic and non genetic 
modifi ers to intestinal obstruction in cystic fi brosis. Gas-
troenterology 2006.

3. Corneliu Sabetay, Tratat de chirurgie, Chirurgie 
Pediatrică sub red. Irinel Popescu , Constantin Ciuce – 
Ed. a 2-a, București, Editura Academiei Romane, 2013 
L. 279-290.

4. Slieker MG, Uiterwaal CS, Sinaasappel M, et. al. 
Birth prevalence and survival in cystic fi brosis: a nation-
al cohort study in the Netherland, Chest 2005.

5. Hubert P.J. van der Doef, Freddy T.M. Kooke, Cor-
nelis K. Van der Ent. Roderick H.J. Houwen, Intestinal 
Obstruction Syndromes in Cystic Fibrosis: Meconium 
ileus , Distal ileus Obstruction Syndrome and Constipa-
tion, 2011.

6. Kelly E, Wood M.D., New England Journal of 
Medicine, MeconiumIleus in a neonat with Cystic Fibro-
sis, march 2018.



90

efectuat următoarele investigații clinice și paraclinice: 
electromiografi a (EMG) a relevat dereglări de activi-
tatea bioelectrică a mușchilori gastrocnemieni bilate-
ral, hipotonia musculară, transmisia pe traiectul ner-
vului peroneus și tibialis în limitele normei; electroen-
cefalografi a (EEG) - în regiunea C-P dex se constată 
complexe unice de val ascuțit, undă lentă de caracter 
epileptiform a structurilor corticale, înregistrată unila-
teral. Analiza biochimică a evidențiat valori crescute 
ale transaminazelor (ALAT-111 U/I (ref.val. <32U/I), 
ASAT 91 U/I (ref.val <32U/I)), LDH 554 U/I (ref.val 
225-450U/I) și valori scăzute ale Fe 4.3 mcmol/l (ref.
val.8.9-30 mcmol/l). Examenul oftalmoscopic, neu-
rosonografi c, ultrasonografi c al organelor interne și 
ale bazinului mic, analiza generală de sânge și urină, 
profi lul hormonal și puncția lichidului cefalorahidian 
(LCR) s-au prezentat fără particularități patologice. 
Nu s-a determinat prezența TORCH infecțiilor intrau-
terine. În urma examinării prin CT cerebral s-au deter-
minat modifi cări patologice la nivelul tracturilor cor-
tico-spinale și a nucleelor dentate bilateral cu sugestia 
pentru maladia Krabbe. Cu scop de reconfi rmare a 
supoziției relevate la CT cerebral, s-a efectuat RMN 
cerebral 1.5T cu următoarea concluzie: rarifi erea ma-
teriei albe periventriculare bilateral, cu defecte chisti-
ce liniare în direcția capsulei interne bilateral, mielini-
zarea atipică, neuniformă a materiei albe a emisferelor 
cerebrale cu lărgirea spațiului subarahnoidal fronto-
temporal bilateral, păstrând supoziția despre prezența 
unei Leucodistrofi i. Ținând cont de a anamnesticul 
bolii, manisfetările clinice și rezultatele investigațiilor 
paraclinice, copilul a devenit suspect pentru o eroare 
înnăscută de metabolism, de tipul sfi ngolipidozelor, 
și anume maladia Krabbe. Pentru confi rmarea dia-
gnosticului s-a colectat sânge pe hârtie de fi ltru spe-
cială (DBS) pentru studierea activitătii enzimatice a 
GALC. Luând în considerare că astfel de teste nu se 
efectuează în Republica Moldova, proba a fost trimisă 
la Centrul Medical Universitar Hamburg-Eppendorf 
din Hamburg, Germania. În urma prelucrării probei, 
s-a determinat o valoare diminuată semnifi cativ a 
activității enzimei beta-galactocerebrozidazei 8 pmol/
spot*20h (ref.val. 32-500 pmol/spot*20h), ceea ce a 
confi rmat prezența maladiei Krabbe. Pentru reconfi r-
marea rezultatului, a fost trimisă o altă probă peste 2 
săptămâni în Laboratorul Național de Genetică, din 
Sofi a, Bulgaria, unde s-a deteminat un rezultat simi-
lar al enzimei β-GALC 3.37 nmolMU/24 h/mg (ref.
val.6-50 nmolMU/24h/mg). Timp de 2 luni ulterioare, 
maladia a progresat prin înrăutățirea stării copilului 
până la instalarea comei de gr.II-III, cu edem cerebral 
și sindrom bulbar, pneumonie polisegmentară bilate-
rală complicată cu atelectazie a lobului superior pe 
dreapta, nefrită toxică, malnutriție proteico-calorică 
și imunodefi ciență secundară. Tratamentul la această 
etapă este doar simptomatic și include terapie anticon-
vulsivantă, antibacteriană, desensibilizantă, antiinfl a-

matorie, alimentare parenterală și îngrijire paleiativă, 
la care copilul a răspuns parțial.

Discuții. Maladia Krabbe reprezintă o boală rară, 
determinată de dereglarea metabolismului sfi ngoli-
pidelor care rezultă cu schimbări degenerative fatale 
ale mielinizării sistemului nervos central. În perioada 
infantilă, această eroare înnăscută de metabolism are 
un caracter progresiv prin declinul activității psiho-
motorii și deces în primii doi ani de viață. Debutul 
tardiv al maladiei (forma juvenilă sau adultă) are un 
regres clinic lent, pacienții având o durată de viață mai 
lungă (tabelul 1). Diferența dintre debutul maladiei și 
severitatea acesteia depinde de aria mutagenă a genei 
GALC și de toxicitatea psychosinei[2].

Diagnosticul de laborator al maladiei Krabbe in-
clude RMN cerebral, RMN cu spectroscopie, analize 
biochimice ale LCR, studierea activității enzimatice 
a β-GALC și determinarea mutației în gena GALC la 
nivel molecular genetic[2]. În 92% la pacienții simp-
tomatici se determină un nivel ridicat al proteinei în 
LCR, ceea ce reprezintă un indicator forte al acestei 
patologii. În același timp, nu toți pacienții simptoma-
tici manifestă abnormalități ale LCR. Prin urmare, 
creșterea proteinei este mult mai caracteristică pen-
tru forma infantilă, deși valorile normale ale acesteia 
nu exclud patologia. Examenul EEG relevă modifi -
cări anormale nespecifi ce pentru patologia în cau-
ză. Diagnosticul fi nal se stabilește în urma studierii 
activității enzimatice și determinarea mutației la ni-
velul genei GALC. Evaluarea copiilor la care s-a de-
terminat activitate scăzută a GALC include puncție 
lombară, RMN cerebral, evaluarea conductibilității 
nervoase, EEG, examen oftalmologic la fi ecare 3 
luni timp de 1 an [3]. 

Pentru diagnostic cât mai corect se necesită efec-
tuarea unui diagnostic diferențial cât mai munițios 
cu alte maladii neurodegenerative, ca : GM2-Gangli-
ozidoze, Maladia Gaucher, Leucodistrofi a metacro-
matică, Maladia Neimann-Pick, Adrenoleucodistrofi e 
tip X-linkată, Maladia Pelizaeus-Merbacer și Alexan-
der[2]. Până la momentul actual s-au efectuat nume-
roase studii pentru a se determina tactica corectă de 
tratament și a se găsi cea mai oportună terapie pentru 
copiii diagnosticați cu maladia Krabbe. Deși se pro-
pune HSCT ca potențial tratament, studiile recente au 
determinat un grad divers de benefi ciu, în dependență 
de forma clinică manifestată. Cel mai impunător 
efect de ameliorare s-a observat la pacienții care sunt 
asimptomatici sau manifestă o formă ușoară a patolo-
giei. Diagnosticul cât mai precoce al maladiei Krabbe, 
reprezintă o justifi care forte pentru screeningul neona-
tal, care pentru prima dată a fost implementat in New 
York în anul 2006 [4]. Inițierea HSCT cât mai pre-
coce este crucială pentru supraviețuire, de aceea este 
esențial de a identifi ca formele infantile ale maladiei 
Krabbe. Controversat este momentul că, HTSC nu 
este indicat la cei cu formele cu debut tardiv, de ace-
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ea este necesară o acuratețe în diagnosticul diferențial 
al formelor (cele cu debut precoce și cele cu debut 
tardiv). Consorțiumul din New York a elaborat și im-
plementat un protocol în ajutorul clinicienilor cu scop 
de a identifi ca nou - născuții cu forme infantile ale ma-
ladiei Krabbe pentru a urgenta HSCT și a evalua co-
piii cu risc de manifestare tardivă a simptomelor (tab. 
2). Din anul 2006 până în 2016 au fost testați peste 2 
milioane de nou - născuți în New York [4] și doar 5 
pacienți au fost confi rmați ca având forma infantilă a 
maladiei Krabbe. La 4 pacienți a fost inițiat tratamen-
tul prin HSCT. Primul pacient a benefi ciat de aceas-
tă terapie la 32 zile de viață și postransplantațional a 
dezvoltat anemie hemolitică autoimună și cardiomi-
opatie hipertrofi că dependentă de steroizi. La vârsta 
de 8 ani, dezvoltarea verbală corespundea vârstei, 
însă prezenta întârziere semnifi cativă în dezvoltarea 
fi zică, având incapacitate de a merge de sine stătător. 
Greutatea, talia și circumferința capului corespundeau 
valorilor sub percentila 3. Al doilea copil a benefi ciat 
de transplant la a 31-a zi de viață, însă a decedat 53 de 
zile mai târziu, ca urmare a complicațiilor determinate 
de transplant și afectarea multiorganică. Al treilea co-
pil depistat prin screening neonatal a fost determinat 
cu mutație patologică în stare homozigotă, părinții au 
refuzat transplantarea, astfel decedând la 18 luni de 
viață, ca urmare a complicațiilor maladiei. Al patrulea 
copil a benefeciat de transplant la a 41-a zi de viață. 
Cursul posttransplantațional a fost complicat de ”boa-
la grefă”, iar la 5 ani prezenta retard sever în dezvol-
tare. Al cincilea copil a fost tranplantat la 24 zile de 
viață. A decedat la a 69-a zi ca urmare a detresei res-

piratorii după o hipertensiune pulmonară progresivă 
[4]. Aceste rezultate arată o asociere semnifi cativă a 
HSCT cu morbiditatea și mortalitatea infantilă la co-
piii cu forma infantilă a maladiei Krabbe, ridicând o 
serie de întrebări despre efi cacitatea acesteia la copiii 
diagnosticați prin screening neonatal. Se presupune 
ca totuși de la screeningul neonatal până la momentul 
transplantării e nevoie de o anumită perioadă de timp 
în care probabil, maladia progresează și astfel redu-
ce din efi cacitatea transplantării. O altă explicație a 
efi cacității reduse în cazul HSCT ar fi  determinată de 
debutul formei infantile chiar din perioada prenatală, 
relevându-se modifi cări ale substanței cerebrale chiar 
din saptamâna a 22-24 a fetusului [5].

HTSC, ca opțiune de tratament în maladia Krabbe, 
rămâne încă la nivel de cercetare, necesitând continu-
area studiilor clinice. De o importanță vadită pentru 
familiile cu risc, care în antecedente prezintă un copil 
bolnav cu maladia Krabbe este consilierea genetică 
și diagnosticul prenatal, cu scop de inițiere a HTSC 
în stadiile asimptomatice. Diagnosticul prenatal este 
posibil prin determinarea activității enzimei GALC 
sau testare molecular-genetică, în cazul în care se cu-
nosc mutațiile patogenice în familiile cu risc. Inițial se 
determină activitatea enizmei GALC la ambii părinți 
anterior diagnosticului prenatal. În perioada sarcinii, 
la 12 săptămâni de gestație se poate preciza activi-
tatea ei din culturile vilozităților corionice sau între 
15-18 săptămâni de gestație din cultura lichidului am-
niotic obținut în urma amniocentezei. Determinarea 
activității enzimatice GALC prenatal este sigură și 
deseori testarea molecular-genetică nu este necesară.

Tabelul 1. 
Formele clinice ale maladiei Krabbe.

Forma clinică Parametrii radiologici 
și biochimici Manifestările clinice Morbiditate/

mortalitate
Forma infantilă 
(diangosticată în 
primele 6 luni de 
viață).

RMN cerebral – demielinizare 
centrală cu predominanță 
la nivelul substanței albe și 
atrofi a optică. LCR – uneori 
nivelul proteinei ridicat

Probleme de alimentare, spasticitate, 
hipertonie, hiperestezie, cecitate, surditate, 
demielinizarea periferică cauzează un 
declin progresiv al activității psihomotorii, 
slăbiciunea extremităților, ataxie și convulsii.

Deces în primii 
ani de la debut.

Forma infantilă-
tardivă
(diagnosticată 
între 6 luni și 3 
ani de viață).

RMN cerebral – arii 
hiperintense de demielinizare 
a cerebelului și substanței 
cerebrale. LCR- uneori nivelul 
proteinei ridicat

Inițial dezvoltare normală, urmată de 
parestezie, descreșterea forței musculare, 
spasticitate, ataxie, parestezie, declin 
psihomotor, atrofi e optică cu cecitate, 
simptomul sâmburelui de cireș, macrocefalie și 
convulsii.

Deces în primii 
ani de la debut.

Forma juvenilă 
(diagnosticată 
între 2-10 ani de 
viață)

RMN cerebral normal în 
stadii precoce.
LCR – normal.

Dezvoltare normală urmată de disfuncție 
psihomotorie rapidă, degenerare lent 
progresivă a nervilor, iritabilitate, spasticitate, 
ataxie. Convulsiile pot fi  prezente.

Durata vieții 
lungă cu 
simptome 
moderate.

Forma adultă 
(diagnosticată 
după 10 ani)

RMN cerebral fără modifi cări 
în studii precoce. LCR-normal

Neuropatie periferică, afecțiune cerebelară, 
disfuncție corticală, iritabilitate, spasticitate, 
ataxie, convulsii.

Durata vieții 
semnifi cativ 
lungă

RMN – Rezonanță magnetică nucleară, LCR – Lichid cefalorahidian.
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Tabelul 2. 
Barem de punctaj pentru considerarea HSCT

 la copiii cu maladia Krabbe (4).
Parametrii Punctaj
Examinare neurologică cu modifi cări 
patologice

2

RMN abnormal 2
Nivelul ridicat al proteinei în LCR 2
Conductibilitatea nervilor anormală 2
EEG cu activitate electrică a creierului 
anormală

1

Deleția homozigotă a 30-kb 4
HTSC este considerat atunci când sunt acumulate peste 

4 puncte.

Concluzii. Maladia Krabbe reprezintă o eroare în-
născută de metabolism cu stocaj lizozomal, ce afectea-
ză sistemul nervos central, având un declin devastator. 
Se necesită a fi  considerată ca diagnostic diferențial 
în cazul maladiilor neurodegerative cu debut precoce 
în perioada infantilă. Determinarea activității enzimei 
lizozomale GALC este indispensabilă pentru diagnos-
ticul acestei patologii. Pentru scăderea mortalității și 
morbidității infantile este necesar diagnosticul cât mai 
precoce al maladiei Krabbe și conlucrarea unei echipe 
multidisciplinare alcătuită din neurolog, genetician, 
oftalmolog, fi zioterapeut, audiolog cu continuarea te-
rapiei ocupaționale și simptomatice.
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Actualitate. Dischinezia ciliară (sindromul cililor 
imotili) este o maladie congenitală a aparatului ciliar 
al epiteliocitelor ciliate ale mucoasei căilor respirato-
rii, cu genetice umane, determinată de disfuncţia unor 
organite particulare [4].

Sindromul cililor imotili poate fi  diagnosticat 
clinic din perioada neonatală în majoritatea cazuri-
lor prin simptome de detresă respiratorie neonatală, 
“congestie pulmonară excesivă”, mucus în exces, care 
impun oxigenoterapie, antibioterapie şi un tratament 
prelungit al pneumoniei neonatale [1]. Circumstanțele 
clinice neonatale în studiile retrospective au fost iden-
tifi cate la fi ecare al doilea pacient cu dischinezie cilia-
ră primară. Patogenic pentru acest sindrom este carac-
teristică deteriorarea sistemului dienic al cililor, care 
conduce la dischinezia ciliară cu formarea sindromu-
lui de cili imotili, perturbarea clearance-ului muco-
ciliar din sistemul respirator, colonizări cu germeni 
pneumotropi, procese infecțioase recurente în tractul 
respirator, maladii cronice bronhopulmonare cau-
zate de tulburări ale motilității cililor epiteliocitelor, 
absența mișcărilor orientate ale structurilor ciliate cu 
o deteriorare semnifi cativă a mecanismelor de epurare 
ale arborelui bronșic, căillor respiratorii superioare.

Manifestările clinice sunt determinate de modifi -
cări ireversibile morfologice şi funcţionale ale orga-
nelor sistemului respirator: inefi cienţa clearence-ului 
mucociliar determină stază cronică producând infl a-
maţii şi determinînd apariţia eroziilor şi distensiei pe-
reţilor bronhiali [3]. Deformările patologice apărute la 
nivelul cutiei toracice pe radiografi e sunt depistate la 
toţi pacienţii. Schimbările morfologice pot fi  încadrate 
într-un spectrul variat, cele mai tipice includ: subţi-
erea peretelui bronşial şi hiperinfl amaţie, atelectazie 
segmentară sau multiple consolidări şi bronşiectazii la 
adolescenţi şi adulţi. 

Caz clinic: Copilul R.V. născut la 08.03.2011, cu 
tabloul clinic la internare: subfebrilitate, FR-37/min, 
FCC –105b/min, SaO2 98%, masa 25kg (p 75), talia 
119 cm (p 25-50), IP =1.2, IN =1.1, IMC =17.7. Isto-
ricul bolii: se consideră bolnav de 3 săptămâni, când 
pentru prima dată au apărut tuse semi-productivă, 
wheezing, respiraţie nazala difi cilă cu eliminări mu-

copurulente, sforăit nocturn, voce nazonată, transpi-
raţii. Este născut de la a 3-a sarcină (I sarcină - băiat 
15 ani, sănătos, sarcina II - fetiță 11 ani, sănătoasă, 
sarcina IV - 2 copii gemeni, sănătoși), eminenţă de 
avort spontan. Naşterea la termen, fi ziologică, masa 
3500 gr, h 53 cm, scorul Apagar 8/8. A fost vaccinat 
conform calendarului. Alimentat natural 1 an, diversi-
fi carea de la 6 luni. Anamneza alergologică – neagă. 
Respiraţia nazală îngreuiată, rinoree purulentă. Cutia 
toracică deformată bilateral cu aplatizare submamelar, 
mai accentuat pe dreapta. Sunet percutor submat pe 
dreapta inferior cu murmur vesicular diminuat. Raluri 
ronfl ante bilateral cu accent pe dreapta, crepitaţii bila-
teral inferior. Zgomotele cardiac sunt ritmice, sonore. 
Abdomenul moale, sensibil în epigastru. Ficatul + 3 
cm sub rebordul costal drept. 

Hemoleucograma: Hb 142 g/l, er 4,4x1012/l, L 
7,1x109/l, Ic 0,97 , nes. 2%, seg. 56%, eoz. 10%, limf. 
28%, mon. 4%, VSH 8 mm/h. Biochimismul seric: glu-
coza 4,10 mmol/l, ALT 16 U/L, AST 26,4 U/L, calciu 
2,39 mmol/l, creatinina 56 μmol/l, potasiu 4,65mmol/l, 
proteina totala 71g/l, Sodiu 148mmol/l, ureea 
3,6mmol/l, fi brinogen 2,43g/l, INR 0,96, protrombina 
107%. Imunologia (ELISA): Chlamydia pneumoniae 
IgM și IgG negative, IgA 1,2mg/ml, Ig G 15,2mg/
ml, IgM 1,9mg/ml, Ig E 860,5IU/ml, PCR negativ μg/
ml. Testul sudorii 28,85μmol/l. Testul cu Zaharină 50 
min. Bacteriologia sputei: Streptococcus viridians 106, 
Candida albicans 104.  Bacteriologia lavajului bronşic: 
fl ora nespecifi că absentă, BAAR negativ. GenXpert 
MBT negativ. ECG: FCC 79/min, PR 118 mm/s, QRS 
80 mm/s, QT/QTc-362/396 mm/s, P /QRS/T-50/83/64. 
RV5/SV1-2,775/1,150 mV. RV5+SV1-3,925 mV. Axa 
electrica a cordului verticala. Ritm sinusal. Hiperfuctia 
ventriculului stâng. Spirometria: dereglări restrictive 
și obstructive moderate-severe (FVC 55,55%, FEV1 
59,38%, IT 112, PEF 58,36%, MEF75 67,14%, MEF50 
47,28%, MEF25 65,34%). Bodypletismografi e: dere-
glări severe ale funcţiei ventilaţiei pulmonare de tip 
restrictiv FVC 58% şi de tip obstructiv cu hipeinfl aţie 
pulmonară pronunţată (RV 291,71%). Capacitatea de 
difuziune 66,3% diminuată moderat. Rezistenţa bron-
hială totală mărită moderat - 125,8% (fi g. 1).



94

Fig.1 Spirometria și bodypletismografi e cu dereglări restrictive și obstructive moderate

Radiografi a cutiei toracice. Pulmonul drept uşor 
hiperaerat, în S5 pe dreapta transparenţa pulmona-
ră scăzută, conturul mediastinal şters. Hilul drept de 
structură redusă. Diafragmul net. Sinusul pleural drept 
voalat, anterior cu depuneri pleurale. ICT 0,46. Con-
cluzie: Pleuropneumonie segmentară S5 pe dreapta cu 

component atelectatic (fi g. 2). Radiografi a sinusurilor 
paranazale: Sinusita maxilară bilaterală subtotală. Et-
moidită bilaterală. Rinită catarală. Sinusurile frontale 
nedezvoltate (fi g.3).

Radiografi a cutiei toracice la etape evolutive indică 
o infi ltratie pneumonică medio-bazal pe stânga (fi g. 4). 

Fig 4 Radiografi a cutiei toracice la diferite perioade de timp cu modifi cări infi ltratife persistente 
pe dreapta mediobazal

Fig 3 sinusita maxilară bilaterală 
subtotală

Fig 2 Radiografi a antero-posterioară și profi l lateral drept 
unde se vizualizează infi ltrația în segmental 4,5 pe dreapta



95

Tomografi a computerizată 17.09.18: Atelectazia 
totală a lobului mediu pe dreapta, structura eterogenă, 
multiple bronşectazii tracţionale şi unice varicoase, 
semne de micşorare în volum a lobului. Arie fi bro-ate-
lectatică subsegmentară S3 în asociere cu bronşectazii 
tracţionale. Opacităţi centrolobulare de confi gurare de 

Fig 5 Tomografi a computerizată a cutiei toracice

tip V şi Y (tree-in-bud, ram în mugure) distrinuite di-
fuz în proiecţia S7, S10 pe dreapta. Semne de bronşio-
lită pe dreapta. Deesen pulmonar accentuat din contul 
arborelui bronşic cu dilatarea şi deformarea moderată 
a lumenului. Semne de bronşită cronică. Aderenţe ple-
uro-pulmonare bazal bilateral (fi g.5).

Bronhoscopie: în lumenul laringelui și traheii se-
creţii purulente dense, vâscoase gri-verzi, inelele tra-
heii ecocentric, mucoasa congestionată. Din dreapta în 
lumenul bronşic secreţii purulente, vîscoase gri-verzi 
care pe alocuri obturează lumenul bronşic total; în stân-
ga secreţiile sunt reduse, mucoasa congestionată bila-
teral. Bronhiile segmentare pe dreapta deformate şi di-
latate. Endobronşită purulentă grad III pe deapta. grad 
II. pe stânga Nu se exclude proces bronşectatic cronic? 

Puncția și dreanarea sinusului maxilar bilateral.
Tratament medicamentos: antibacterian, antiinfl a-

mator, antalgic, hemostatic.
Diagnosticul clinic: Dischinezie ciliară. Atelecta-

zia totală a lobului mediu pe dreapta. Endobronşită pu-
rulentă gr. III pe deapta. pe stînga gr. II. Bronșectazii 
lobul mediu pe dreapta. Astm bronşic persistent me-
derat, exacerbare, necontrolat IR.gr.I-II. Sinusită ma-
xilară bilaterală. Etmoidită bilaterală. 

Copilul se externează cu un algoritm de manage-
ment ambulator, care prevede un regim hipoalergic, 
kinetoterapie respiratorie și tratament inhalator. Ne-
cesită consultul surdologului cu investigări speciale. 

Se pune în discuție tratamentul chirurgical în scopul 
micșorării riscului de persistență a infecției în seg-
mentele complicate ci bronșectazii.

Concluzie. Modifi cările patologice respiratorii la 
copil cu dischinezia ciliară se încadrează într-un sin-
drom de persistență a infecției cronice bronhopulmo-
nare și rinosinusale cu complicații infecțioase severe. 

Cuvintele cheie: dischinezia ciliară, sindromul ci-
lilor imotili, copii
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Actualitate. Sindromul Kartagener este o mal-
fornaţie congenitală cu afectare pluriorganică se-
veră. Transmisă autosomal recesiv, induce apariţia 
defectelor la nivelul ultrastructurii şi/sau funcţiei ci-
liare provocând o dereglare severă a clearance-ului 
mucociliar [11]. 

Sindromul Kartagener este cunoscut sub numele 
de sindromul Afzelius, triada Kartagener, sindromul 
Zivert sau triada Zivert-Kartagener. Zivert în anul 
1904 [13] a descris combinaţia situs inversus, sinu-
zită cronică şi bronşiectazie. Kartagener [6] a recu-
noscut pentru prima dată această triadă clinică ca un 
sindrom congenital distinct în anul 1933. Aşa cum 
Kartagener a descris acest sindrom în detaliu, poartă 
numele său. Ulterior s-a constatat că cilii epitelio-
citelor căilor respiratorii şi a gameţilor masculini la 
pacienţii cu sindrom Kartagener sunt imotili datorită 
defectelor ultrastructurale depistate prin microscopia 
electronică, ceea ce reprezintă substratul bolii bron-
hopulmonare şi infertilitatea masculină [12]. Triadă 
clinică (situs inversus, bronşita cronică cu bronşec-
tazii şi sinuzită cronică) uneori se asociază cu po-
lichistoză pulmonară, hipoplazii lobare pulmonare, 
agenezia sinusurilor frontale, malformaţii congeni-
tale de cord, defecte scheletare, anomalii renale, pa-
tologii ale văzului, hipoacuzie congenitală, retenţie 
psihomotorii [1].

Incidenţa sindromului Kartagener este de la 
1:16.000 până la 1:32.000, majoritatea cazurilor fi ind 
depistate prin examenul radiologic de rutină cu iden-
tifi carea dextrocardiei, bronşiectaziilor [5]. Sindromul 
Kartagener are o pondere de 0,1-0,6 % în structura 
maladiilor bronhopulmonare cronice nespecifi ce. 

Mecanismul realizării inversiei organelor, conform 
actualilor cercetări în ontogeneză, se atribuie cililor ca-
pabili să genereze fl uxul necesar în cascada de semna-
lizare pentru amplasament stânga-dreapta la embrioni. 
Oscilaţiile asincrone ale cililor în etapele embrionale 
infl uenţează fenomenele de rotaţie ale organelor interne 
care, fi ind necalitative, menţin poziţionarea lor iniţială 
şi acest lucrul conduce la defecte de amplasament – si-
tus inversus [12]. Prezenţa Situs viscerum inversus la 
50% din persoanele cu sindrom Kartagener oferă do-
vezi despre rolul cililor în dereglări viscerale de ampla-
sament stânga-dreapta la embrion [10]. 

Defectul congenital în sistemul ciliar al epiteliului 
cilindric bronşic cauzat de absenţa punţilor dienice au 
rol patogenic în formarea maladiilor cronice bronho-
pulmonare la pacienţii cu sindromul Kartagener [2]. 
Conform noilor viziuni conceptuale degenerarea sis-
temului dienic, contribuie la formarea dischineziei 
ciliare și a sindromului cililor imotili, reducere a mo-
tilităţii, activităţii oscilatorii, absenţa mişcărilor sin-
crone prin care se dereglează clearance-ul mucociliar, 
se deteriorează fenomenele de epurare ale arborelui 
bronşic, iar evolutiv se formează bronhopatii recuren-
te şi procese cronice bronhopulmonare.

Infecţiile respiratorii superioare şi inferioare, in-
fecţiile urechii medii reprezintă primul simptom cu 
debut de la vârsta de sugar în cazul pacienţilor cu sin-
drom Kartagener [5]. Frecvenţa crescută a infecţiilor 
are drept consecinţă modifi cări ale căilor respiratorii 
ireversibile, bronşectaziile afectând 80% pacienţi, iar 
frecvenţa acestor modifi cări este în creștere cu vârsta 
[2]. Tusea recurentă diurnă este un semn de bază al 
afectării respiratorii, are caracter productiv, cu expec-
toraţii excesive [7]. 

Bronșiectaziile sunt localizate frecvent în lobul 
mediu pe dreapta, confi rmând o zonă de rezistenţă 
minimă [7]. Incidenţa bronşiectaziilor este de 23% la 
copii sub vârsta de 10 ani, 56% la copii de 10-18 ani, 
88% la adulţi, fapt care ar sugera provenienţa dobân-
dită şi evoluţia progresivă a bronşiectaziilor. 

Pentru sindromul Kartagener substratul patologic 
al structurilor ciliare induce şi disfuncții dinamice ale 
spermatozoizilor, care au ultrastructura similară cu ci-
lii respiratori. Din cauza imotilităţii spermatozoizilor 
80% bărbaţi sunt infertili [9], dis-funcţia ciliară din 
trompele uterine rar conduce la dereglări de fertilitate 
feminină[4] 

Vârsta medie la diagnostic este de 4,4 ani la bă-
ieţi şi 4 ani la fetiţe. Afecţiuni respiratorii neonatale 
au fost constatate în 67,3% cazuri, situs inversus în 
69,1% cazuri, debutul precoce al afecţiunilor ORL 
confi rmat în 76,4% cazuri. Conform acestor date, di-
agnosticul de sindrom Kartagener este întârziat, deși 
simptomatologia respiratorie persistă din perioada 
copilului mic. Aceşti copii prezentau manifestări res-
piratorii, rinită cu debut precoce, situs inversus, tuse 
productivă [3, 8]. 
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Scopul lucrării a prevăzut o evaluare clinico-ex-
plorativă a manifestărilor respiratorii la copiii cu dis-
chinezie ciliară asociată cu inversia organelor interne.

Material şi metode. Prezentăm un studiu obser-
vaţional pe o serie de cazuri, care a inclus 5 copii cu 
sindromul Kartagener diagnosticaţi în Clinica Pneu-
mologie pe o perioadă de 20 ani. Evaluarea circum-
stanţelor de diagnostic şi vârstei confi rmării lui a con-
statat o diagnosticare a acestui sindrom nu sufi cient 
de precoce – doar 1 copil a fost depistat cu inversia 
organelor interne în perioada neonatală precoce, alţi 3 
copii – în perioada sugarului şi copilului mic, iar într-
un caz diagnosticul s-a stabilit doar la vârsta de 7 ani. 

Investigaţiile de protocol clinic pentru pacientul cu 
dischinezie ciliară au inclus explorări imagistice – Ro 
pulmonară, CT pulmonară, scintigrafi a pulmonară, Ro 
sinusurilor paranazale, ECOgrafi a organelor interne, 
ECOgrafi a cordului, ECG. Examenul hemoleucografi c, 
cercetările bacteriologice ale secreţiilor nazale, bron-
hopulmonare – informative pentru etologia infecţiilor 
respiratorii, examenele serologice – pentru infecţiile 
atipice (Mycoplasma și Chlamydia pneumonia). 

Diagnosticul sindromului Kartagener se confi rma 
în primul rând prin constatarea inversiei organelor 
interne în cadrul examinărilor imagistice. Ecografi a 
organelor interne efectuată acestor copii era conclu-
dentă prin poziţia fi catului, splinei, pancreasului în 
sectoarele contralaterale poziţiei obişnuite a acestor 
organe în cavitatea abdominală. Un alt procedeu ex-

plorativ imagistic, care a permis evidenţierea unei po-
ziţionări inversate a organelor cutiei toracice la copiii 
din studiu, a fost radiografi a toracelui. Dextrocardia a 
fost concludentă pentru copiii cu dischinezie ciliară în 
baza unor serii de radiografi i ale cutiei toracelui, iar 
EcoCG şi ECG confi rmau această poziţie inversată a 
cordului.

Rezultate şi discuţii. Respirologic în 80% copiii 
prezentau infecţii repetate din primele luni de viaţă 
cu realizare clinică în bronşite obstructive, pneumo-
nii, doar la un copil infecţiile respiratorii recurente 
s-au produs din anul doi de viaţă în circumstanţele 
frecventării instituţiilor preşcolare. Un astfel de de-
but a pus istoricul morbid de copil frecvent bolnav 
cu sindrom de tuse cronică, dispnee, infecţii recuren-
te ale tractului respirator cu frecvenţa de 4-8 episoa-
de pe an, inclusiv pneumonii, bronşite obstructive, 
asociate cu sindrom febril, expectoraţii supurative, 
modifi cări catarale respiratorii difuze, raluri umede, 
sibilante. Tabloul clinic bronhopulmonar se realiza 
prin entităţi diferite – pneumonie sau bronşită, care 
aveau confi rmare prin explorări radioimagistice, iar 
evolutiv prezentau caracteristici de maladie trenantă 
cu rezoluţii uneori inefi ciente. Către vârsta şcolară la 
toţi copiii cu sindrom Kartagener se constatau pro-
cese cronice bronhopulmonare cu deformaţii bron-
şice difuze de tip cilindric, moliniform, iar localizat, 
preponderent în segmentele bazale şi bronşiectazii 
sacciforme (fi g. 1).

Figura 1. Bronşectazii la copiii cu sindrom Kartagener, situs viscerum inversus

Un sindrom caracteristic pentru sindromul Karta-
gener a fost afectarea organelor ORL, care în copilăria 
mică se realizau prin rinite infecţioase, faringite, otite, 
iar ulterior în perioada preşcolară şi şcolară se asoci-
au manifestări infecţioase recidivante ale sinusurilor 
paranazale. De la vârsta de 2-3 ani la aceşti copii se 
consatău eleminări purulente din nas cu caracteristici 
de cronicizare – rinită cronică purulentă, iar ulterior – 
sinuzite recurente şi cronice.

Istoricul evolutiv al manifestărilor respiratorii 
la copiii cu sindromul Kartagener evidenţiază o 
tendinţă precoce de cronicizare cu formarea bron-

şiectaziilor în intervalul de vârstă de 4-8 ani, iar în 
2 cazuri fi broatelectazii segmentare cu deformaţii 
bronşice.

Aspectele clinico-paraclinice ale dischineziei cili-
are sunt elucidate un cazul clinic al băiatului Dumitru 
B., vârsta 16 ani, spitalizat în Clinica pneumologie 
pentru o exacerbare recurentă infecţioasă bronhopul-
monară cu tuse productivă diurnă, expetoraţii muco-
purulente, respiraţie nazală difi cilă, dispnee, cefalee. 

Istoricul vieții: este al doilea copil în familie, din 
a doua sarcină, naşterea la termen prin operaţie ceza-
riană, nou-născutul cu circulara de cordon ombilical 
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în jurul gâtului, hipoxie intrauterină, scorul Apgar 4/6 
puncte, resuscitat cu procedee de desobturare, oxige-
noterapie; parametrii antropometrici la naştere – gre-
utatea 3700gr., lungimea 52cm, perimetrul toracic 35 
cm. Clinic în primele zile după naştere semne de edem 
cerebral, pulmonar raluri, tegumente pale, respiraţie 
accelerată. În maternitate este confi rmat diagnosticul: 
Bronhopneumonie bilaterală, Situs inversus totalis, 
Dextracardie, Sindrom Kartagener, Afecţiune perina-
tală hipoxică traumatică a SNC şi măduvei spinării.

Istoricul bolii pune în evidenţă infecţie intrauteri-
nă din perioada neonatală, ulterior la fi ecare 1-2 luni 
copilul face bronşite, pneumonii, mai târziu rino-sinu-
zite recurente, la vârsta de 7 ani prin CT pulmonar se 
confi rmă prezenţa bronşiectaziilor. 

Copilul se internează cu tuse umedă, expectoraţii 
purulente. Examenul obiectiv relevă starea generală 
de gravitate medie. Unghiile cu aspect “sticlă de cea-
sornic”. Dimensiunea antero-posterioară este mai mică 
decât cea laterală. Freamătul vocal în regiunile superi-
oare mai exprimat, iar inferior atenuat. Respiraţia de tip 
mixt, respiraţia nazală îngreunată cu participarea în ac-
tul respirator a aripilor nazale şi a muşchilor accesorii. 
Auscultativ pulmonar crepitaţii bilateral, raluri umede 
buloase mari bilateral. Inspecţia regiunii precordia-
le constată deplasarea limitelor cordului spre dreapta, 
şocul apexian se palpează în spaţiul intercostal V din 

dreapta cu 0,5cm de linia medioclaviculară; zgomotele 
cardiace ritmice, clare se percep pe dreapta.

Hemoleucograma: Hb 148 g/l, eritrocite 4,4x1012/l, 
leucocitele 7,0x109/l, VSH 8 mm/h; imunograma umo-
rală: IgA 1,5 mg/ml, IgG 10,2 mg/ml, IgM 1,4 mg/ml, 
IgE 0,7 ME/ml; examenul bacteriologic al sputei a de-
pistat Klebsiella oxytoca, Enterobacter agglomerans.

Examenul spirometric constată dereglări obstructi-
ve grad II-III, tulburări restrictive grad III, la ECG cu 
amplasarea obişnuită pe stânga a electrozilor se con-
fi rmă dextracardia, axa electrică a cordului orizontală, 
hiperfuncţia ventriculului stâng, undă P şi T negativă 
în derivaţia 1 standard, complexul QRS după modelul 
QS, un model inversat între AVR şi AVL, unda R înal-
tă în derivaţia VI. EcoCG indică dextrocardie, func-
ţia de pompă a miocardului păstrată; USG organelor 
interne confi rmă localizarea contralaterală a fi catului, 
pancreasului, splinei. 

Ro cutiei toracice în sindromul Kartagener consta-
tă o dextrocardie, opacităţi reticulo-nodulare parahi-
lare difuze cu intensitate costală, localizare bilaterală, 
bronhogramă aerică, semnul “şinelor de tramvai” po-
zitiv, bronşiectazii, sectoare de condensare pulmonară 
în ariile pulmonare medii și inferior pe stânga (fi g.2).

CT al toracelui şi mediastinului relevă situs inver-
sus al pulmonilor, cordului şi organelor abdomenului. 
Pulmonar la nivelul segmentelor bazale şi medii se vi-

Figura 2. Ro pulmonară în sindromul Kartagener: dextrocardie, sindrom de condensare pulmonară, bronşiectazii.

Figura 3. Tomografi a computerizată a toracelui în sindromul Kartagener
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zualizează bronşiectazii varicoase şi sacciforme, infi l-
traţii peribronşice, centrilobulare, aspect de „ram în-
mugurit” (fi g. 3). Tomografi a computerizată confi rmă 
diagnosticului de bronşiectazii varicoase, sacciforme, 
proces bronho-pulmonar cronic cu semne de acutizare 
în sindromul Kartagener.

 Substratul morfopatologic al structurilor ciliare în 
sindromul Kartagener declanşează leziuni cronice ale 
sinusurilor paranazale. Sinuzita cronică şi hipoplazia 
sinusurilor paranazale, în special sinusurile frontale, 
este prezentă în toate cazurile acestei maladii conge-
nitale, iar bronşiectaziile se determină de obicei la cel 
puţin jumătate din pacienţi [2,11].

La pacienţii evaluaţi cu sindrom Kartagener dis-
chinezia ciliară implică patologic sinusurile paranaza-
le; examenul radiologic prezintă procese infl amatorii 
infecţioase, subdezvoltarea sinusurilor frontale, opa-
cifi erea totală a sinusului maxilar stâng, a celulelor 
etmoidale, edemaţierea mucoasei nazale (fi g. 4).

Scintigrafi a pulmonară constată modifi cări ale 
perfuziei pulmonare, demisiuni reduse ale plămânilor, 
conturul lobilor inferiori rotungit, reducerea perfuziei 
în ambii pulmoni, preponderent pe dreapta, distribu-
ţia neuniformă a preparatului de contrast. Scintigra-
fi a pulmonară oferă date semnifi cative în aprecierea 
gradului de dereglări ale fl uxului sanguin în regiunile 
afectate (fi g. 5).

Figura 4. Radiografi a sinusurilor paranazale la pacient cu sindromul Kartagener

Figura 5. Scintigrafi e pulmonară la pacientul cu sindromul Kartagener

Analiza surselor bibliografi ce indică pentru mai 
mult de 2/3 din pacienţi cu dischinezie ciliară clinic 
detresă respiratorie în perioada neonatală, sindrom 
obstructiv al căilor respiratorii superioare şi inferioa-
re, tuse cronică productivă, pneumonii recurente,rinită 
cronică,otită medie,sinuzită cronică, sterilitate mascu-
lină. Relatările savanților confi rmă pentru 20-60% pa-
cienţi cu dischinezie ciliară situs inversus, polipi na-
zali, pierderea auzului, perforaţie cronică a membrane 
timpanice. 

Copiii din studiu prezintă multiple anomalii de dez-
voltare, ca situs inversus totalis, dextracardie,infecţii 
respiratorii recurente, procese cronice bronhopulmo-

nare, ORL. Cauzele dezvoltării sindromului Karta-
gener sunt mutaţii genetice responsabile de tulburări 
ale ultrastructurii cililor în lipsa antecedentelor ere-
do-colaterale. Rudele copiilor din studiu nu prezintau 
malformații, desi unii cercetători confi rmă că 50% 
părinţii pot fi  heterozigoţi asimptomatici. Studiile din 
domeniu indică o sensibilitate şi specifi citate pentru 
testarea genetică în sarcinile cu risc la familii cu mu-
taţii cunoscute [3]. Cercetările antenatale genetice pot 
suspecta sau confi rma sindromul Kartagener, însă pă-
rinţii copiilor din studiu nu au fost testaţi genetic. 

Toți copii cu sindromul Kartagener prezentau dex-
trocardie la ECG, ecografi c inversia organelor interne, 
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EcoCG – dextracardie fără malformaţii cardiace. 
Evoluţia morbidităţii la persoanele cu sindrom 

Zivert-Kartagener este reprezentată de afecţiuni pul-
monare cronice. Volumul plămânului funcţional re-
manent determină prognosticul copiilor cu sindrom 
Kartagener, iar gradul de afectare pulmonară core-
lează cu severitatea afecţiunii de bază. Deformităţile 
bronşiectatice au un caracter persistent cu tendinţe 
spre extinderea ariilor în perioada adultului. Supravie-
ţuirea copiilor cu sindrom Kartagener este favorabilă 
în cazul lipsei maladiilor ischemice ale cordului şi/
sau fi brilaţiee atriale. Excluderea factorilor cu impact 
negativ asupra sistemului respirator, reduc intensita-
tea progresării procesului cronic bronhopulmonar şi 
rinosinuzal. Aceşti pacienţi trebuie să benefi cieze de 
kinetoterapie respiratorie permanentă, care este de-
terminantă în menţinerea calităţii vieţii pacientului cu 
această formă clinică a dischineziei ciliare.

Concluzie. Copiii din studiu cu sindromul Zivert-
Kartagener prezentau multiple procese infl amatorii 
cronice ale sistemului respirator superior și leziuni 
bronșiectatice severe asociate cu situs viscerum inver-
sus.

Cuvintele cheie: Situs Viscerum Inversus, sindro-
mul Zivert-Kartagener, copii
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PROFESORUL UNIVERSITAR VICTOR GHEȚEUL – 90 DE ANI DE LA NAȘTERE
22.12.1928 – 24.02.2018

 IN MEMORIAM

 Profesorul Victor Gheţeul a 
fost reprezentantul celei de-a 2-a 
promoţii a Institutului de Stat de 
Medicină din Chişinău (astăzi 
Universitatea de Stat de Medicină 
și Farmacie Nicolae Testemițanu 
din Republica Moldova). A fost 
printre personalităţile marcante 
ale medicinii autohtone, care prin 
muncă perseverentă, cu dăruire, 
a contribuit la fondarea şi con-
solidarea Institutului, la crearea 
cadrului profesoral-didactic al 
Facultății de Pediatrie şi servi-
ciului pediatric autohton, la con-
stituirea şi dezvoltarea sistemului 
naţional de sănătate.

Profesorul Victor Ghețeul 
s-a născut la 22 decembrie 1928 
în orașul Cluj Napoca, România. În perioada anilor 
1964-1952 și-a făcut studiile la Facultatea de Medi-
cină generală la Institutul de Stat de Medicină din 
Chișinău, frecventând cursurile celor mai cunoscuţi 
profesori ai timpului. Ulterior, a absolvit cu succes 
aspirantura la Institutul de Pediatrie al Academiei de 
Științe Medicale din Moscova. Valoroasa sa activitate 
ştiinţifi că şi-a găsit refl ectare în două teze: de doctor 
în științe medicale (1963) şi doctor habilitat în științe 
medicale (1981), susţinute cu califi cativul “excelent”, 
ambele abordând subiecte importante din domeniul 
pneumologiei pediatrice.

În anul 1986, profesorul Victor Ghețeul a fondat 
Catedra de pediatrie nr. 2, pe care a condus-o cu com-
petenţă şi autoritate până la pensionare (1997), unde 
avea să activeze şi în calitate de profesor al aceleiaşi 
catedre până în februarie 2018. 

Omul Victor Ghețeul a fost o personalitate mar-
cantă, dotată cu onestitate, sinceritate, înţelepciune. 
Pediatrul Victor Ghețeul a inspirat bolnavilor încrede-
re şi dragoste, găsind pentru fi ecare un cuvânt potrivit, 
care să le redea optimismul. Diagnostician de mare 
fi neţe, specialist cu o intuiție clinică inedită, un gândi-
tor prin excelenţă al științei și practicii pediatrice, cu 
un simţ deosebit în elaborarea tacticelor personalizate 
terapeutice și de prevenire a complicaţiilor, evoluțiilor 
morbide severe, profesorul Victor Ghețeul a reușit 
prin activitatea sa prodigioasă să-și facă un nume de 

preferință în detașamentul pedia-
trilor din țară.

Personalitate integră, înzestra-
tă cu un profund sentiment civic, 
conştient de viitorul medicinei 
din republică, profesorul Ghețeul 
a pregătit o pleiadă de discipoli, 
care muncesc cu aceeaşi dăruire. 
Tactul lui deosebit a impus res-
pect, a exclus atitudini agresive, 
creând în jurul său un climat de 
înţelegere, fără altercaţii, fără 
situaţii confl ictuale, o atmosferă 
binevoitoare, care permitea 
fi ecărui membru al colectivului 
să se realizeze profesional, ca 
medic, cadru didactic, cercetător. 
Personalul catedrei, sub 
conducerea profesorului Victor 

Ghețeul, a constituit temelia și nucleul unei importan-
te şcoli ştiinţifi ce autohtone – şcoala de pneumologie 
pediatrică

Profesorul Victor Ghețeul a fost un pedagog ta-
lentat – studenții din multe generații i-au ascultat cu 
satisfacție prelegerile; a educat, prin senina mărini-
mie, mai mulți discipoli, a contribuit mult la formarea 
tinerilor pediatri, care, profesând astăzi în diverse sec-
ţii din ţară şi de peste hotarele ei, îi păstrează o vie şi 
frumoasă amintire.

A fost un savant cu reputație în domeniu, care a lă-
sat drept moştenire mai multe lucrări științifi ce de cer-
tă valoare, publicate în ţară şi peste hotare. Sub con-
ducerea profesorului Victor Ghețeul au fost susținute 
4 teze de doctor și o teză de doctor habilitat în științe 
medicale.

Renumitul medic pediatru Victor Ghețeul a fost un 
expert în ale profesiei, a deținut funcțiile de pediatru 
prinicpal și pneumolog pediatru principal al Minis-
terului Sănătății din țară, dar a avut și o experiență 
internațională în calitate de consilier și expert al 
Organizației Mondiale a Sănătății în cadrul serviciului 
protecției mamei și copilului în Laos și Vietnam.

Pe parcursul întregii sale activități, profesorul Vic-
tor Ghețeul a manifestat simţul dezvoltat al datoriei, 
dragostea de muncă şi entuziasm, şi-a urmat demn ca-
lea profesională, care a devenit esenţa şi sensul vieţii 
sale. A fost un inteligent înnăscut, cu simțul real de a 
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fi  bun și atent la durerile și nevoile semenilor. Aces-
te calități i-au adus pe parcurs onorifi cul titlu de Om 
Emerit, l-au făcut să fi e mult stimat în colectivele, în 
care a lucrat.

Profesorul Victor Ghețeul – o personalitate lumi-
noasă, un clinician experimentat, pediatru dedicat şi 
cercetător consacrat, precum şi Om de omenie, cu 
multă demnitate și cu tot atâta carte, personalitate cu 

o inteligență inedită – astfel este apreciat de cei, care 
l-am cunoscut, astfel a rămas în memoria noastră ca 
o fl acără, ce palpită şi generează bunătate sufl eteas-
că, un foc al dorinţei de a cunoaşte, care arde până în 
prezent.

Rectorul Universității de Stat de Medicină și Far-
macie Nicolae Testemițanu 

Academician, dr.hab.șt.med., profesor universitar 
Ion Ababii


