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Crivceanscaia Larisa, Rusu Liuba
LEZIUNILE PULMONARE CAUZATE DE ASOCIEREA INFECŢIEI PERINATALE ŞI 

VENTILAŢIA MECANICĂ DE DURATĂ LA NOU-NĂSCUŢII PREMATURI
IMSP InstitutulMamei şi Copilului 

Universitatea de Stat de Medicină şi Farmacie “Nicolae Testemiţanu”

SUMMARY

PULMONARY DAMAGE CAUSED BY BOTH PERINATAL INFECTION AND LONG TERM 
MECHANICAL VENTILATION ON PREMATURES 

This study, evaluated the hypothesis that chorioamnionitis promotes chronic lung disease (CLD) and interacts with 
other risk factors for CLD, including mechanicl ventilation and neonatal infection. Study is based on 470 premature, 
born in IMSP IMC, in years 2016-2017, at ≤ 34 weeks gestational age. Newborns were divided into 2 groups: 1st – new-
borns requiring < 7 days of mechanical ventilation, and 2nd – newborns requiring > 7 days of mechanical ventilation. 
The results of the study revealed a decreasedCLD risk associated with histological corioamnionitis and increased risk 
associated with mechanical ventilation > 7 days and culture-documented sepsis. Newborns are at greatest risk for CLD 
when they are exposed to both chorioamnionitis and either mechanical ventilation > 7 days or neonatal infection.

REZUMAT

Acest studiu a evaluat ipoteza că corioamnionita promovează DBP şi interacţionează cu alţi factori de risc pentru 
DBP, inclusiv ventilaţia mecanică şi infecţia neonatală. În studiu au fost incluşi 470 copii care s-au născut la clinica 
IMSP IMC, în anii 2016-2017, cu termen de gestaţie mai mic de 34 săptămâni. Copiii au fost grupaţi în 2 grupe – 1 
grup a inclus nou-născuţii care au necesitat ventilaţie mecanică până la 7 zile, grupul 2 – nou-născuţi care au nece-
sitat mai mult de 7 zile de afl are la ventilaţie mecanică. Rezultatele studiului au arătat o asociere mai mică a DBP cu 
corioamnionita histologică şi o corelaţie mai mare cu afl area la ventilaţie mecanică ≥ 7 zile şi cu sepsisul confi rmat 
prin hemocultură. Copiii au un risc mai mare de DBP atunci când sunt expuşi atât la corioamnionită cât şi la ventila-
ţia mecanică de durată, sau sepsis neonatal. Studiul a arătat că ventilaţia mecanică de durată sau infecţia neonatală 
creşte riscul de DBP la copiii prematuri supravieţuitori şi aceşti 2 factori interacţionează cu infecţia antenatală pentru 
majorarea acestui risc. 

© Crivceanscaia Larisa, Rusu Liuba

ARTICOLE ORIGINALE

Este acceptată unanim opinia că naşterile prema-
ture, în special până la 34 s.g. se asociază cu prezenţa 
corioamnionitei [1]. Prin urmare se poate de conside-
rat că corioamnionita poate avea caracter recidivant. 
Goldenberrg şi lab. [2], într-o publicaţie dedicată co-
rioamnionitei, ajung la concluzia că, posibil, unele fe-
mei până la graviditate au avut endometrită, care pe 
parcursul sarciniii a evoluat într-o formă latentă croni-
că de corioamnionită. Corioamnionita latentă cronică, 
asociată cu prematuritatea poate apărea ca rezultat al 
interacţiunii factorilor de mediu şi caracteristicilor ge-
netice imunomudulatorii ale mamei şi fătului. Scopul 
următoarelor studii este de a stabili un diagnostic di-
ferenţial şi de a aprecia ce-l face pe pacient receptiv la 
acţiunea corioamnionitei. 

Studiile clinice ce demonstrează corelaţia dintre 
corioamnionită şi DBP conduc la ideea că corioam-
nionita poate infl uenţa semnifi cativ asupra leziunilor 
pulmonare, care mai apoi vor duce la dezvoltarea 
DBP. 

Aproximativ 20% din nou-născuţii cu GFMN şi 
GEMN pot manifesta semne de afectare pulmonară 
cronică la 36 săptămâni (postmenstrual) [3]. Prezenţa 
DBP este infl uenţată atât de factori antenatali cât şi 
postnatali [4,5]. Infecţia şi infl amaţia antenatală re-
duc riscul de defi cit de surfactant [6,7], probabil prin 
explozia cortisolului fetal [6-9]. Reducerea semnelor 
de suferinţă respiratorie poate fi  corelată cu reducerea 
riscului de DBP. Cu toate acestea, markerii infecţiei 
antenatale [10-13] sunt asociaţi cu risc cresut de DBP 
în rândul nou-născuţilor prematuri. Infecţia neonatală, 
inclusiv sepsisul şi pneumonia, de asemenea sunt fac-
tori de risc pentru DBP. Cauza leziunilor pulmonare 
atât în infecţia antenatală cât şi postnatală, se conside-
ră a fi  citochinele proinfl amatorii [14-17]. Aceste ci-
tochine pot fi  produse de către macrofage în plămâni 
sau căile aeriene, sau transportate în pulmoni prin in-
termediul circulaţiei pulmonare. 

Iniţial ventilaţia mecanică ca factor de risc pentru 
DBP a fost descoperită de către Northway ş.a. [17]. 
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Creşterea presiunii intrapulmonare şi leziunile tisulare 
cauzate de barotraumă şi toxicitatea oxigenului con-
duc la eliberarea mediatorilor proinfl amatori care sunt 
asociaţi cu dezvoltarea DBP. Prin urmare, ventilaţia 
mecanică de asemenea poate contribui la infl amaţia 
pulmonară. 

Noi am evaluat contribuţia relativă a infecţiei ante- 
şi postnatale şi a ventilaţiei mecanice în declanşarea 
DBP. În acest articol am rezumat efectele corioamnio-
nitei, duratei de afl are la ventilaţie mecanică şi sepsi-
sului postnatal asupra dezvoltării DBP la nou-născuţii 
prematuri cu greutate foarte mică şi extrem de mică 
la naştere. 

Rezultate şi discuţii
Analiza univariabilă a demonstrat că corioamni-

onita histologic este asociată cu risc scăzut de DBP, 

în timp ce ventilaţia mecanică ≥7 zile împreună cu 
sepsisul postnatal au fost asociaţi cu risc crescut. 
Corioamnionita histologică a fost asociată cu durata 
între ruptura membranelor fetale şi travaliu ≥ 1 h, 
iniţierea prematură a travaliului şi cultura pozitivă 
pentru Ureaplasma, la acei copii la care au fost co-
lectate hemoculturile. Corioamnionita se depistează 
mai rar la primipare, la mamele care au urmat tra-
tament de fertilizare şi la cele care au fost supuse 
operaţiei cezariene. 

În studiul nostru au fost incluşi 470 nou-născuţi cu 
termenul de gestaţie mai mic de 34 săptămâni. Dintre 
aceştia, 31.3% (147 nou-născuţi) au avut confi rmată 
infecţia corioamniotică. Incidenţa corioamnionitei a 
scăzut nesemnifi cativ în anul 2017 vs 2016 (31,2% vs 
31.4%).  

Tabelul 1. 
Incidenţa corioamnionitei la nou-născuţi prematuri ≤34 s.g. născuţi la IMSP IMC în perioada 2016-2017.

2016
(191 nou-născuţi)

2017
(279 nou-născuţi)

Total
(470 nou-născuţi)

Corioamnionita stabilită histologic 60 31.4% 87 31,2% 147 31.3%
Fără corioamnionită 131 68.6% 192 68.9% 323 68.7%
Total 100%

Sepsisul postnatal, corioamnionita şi ventilaţia 
mecanică mai mult de 7 zile se pare să posede efect 
combinat asupra riscului DBP. Stratifi carea popu-
laţiei după corioamnionită, durata de ventilare ≥ 7 
zile şi sepsisul postnatal au manifestat cea mai înaltă 
rată de DBP în rândul copiilor care au fost expuşi 
concomitent la aceste 3 nosologii. Cel mai mare risc 
îl prezintă însă expunerea la 2 din aceşti 3 factori: 
durata de ventilare ≥ 7 zile şi sepsisul postnatal. Co-
relaţia între corioamionită şi DBP este mai slabă în 
cazul sepsisului cu lipsa culturii pozitive sau cu in-
fecţie clinică suspectă. Rata cea mai mică de DBP se 
întâlneşte la copiii cu o durată mai mică de 7 zile a 
ventilaţiei mecanice sau cei care au manifestat corio-
amnionită, dar nu au dezvoltat sepsis postnatal. 

Putem observa că din totalul copiilor care au 
avut corioamninită şi s-au afl at la ventilaţie meca-
nică mai mult de 7 zile, 5 copii (55%) au dezvol-
tat DBP, în comparaţie cu cei 22% care s-au afl at la 
ventilaţie mecanică mai puţin de 7 zile(p<0.05). În 
cazul în care nou-născuţii au manifestat sepsis în pe-
rioada neonatală, riscul de DBP a fost mai mare la 
nou-născuţii care a fost asociată corioamnionita. La 
nou-născuţii care au avut corioamnionită, dar nu au 
manifestat sepsis neonatal rata DBP este de 22.2% vs 
33.3% la nou-născuţii la care s-a stabilit sepsis neo-
natal în baza tabloului clinic şi 44.4% în baza cultu-
rii pozitive(p<0.01). Aceste rezultate susţin ipoteza 
că riscul DBP creşte la asocierea corioamnionitei cu 
infecţia neonatală generalizată, în special dacă este 
confi rmată prin hemocultură. Efectul lezional asupra 

pulmonilor imaturi este infl uenţat negativ de către 
afl area la ventilaţie mecanică de durată. 

Tabelul 2. 
Incidenţa DBP în dependenţă de prezenţa /lipsa 

corioamnionitei, de durata ventilaţiei mecanice şi de 
sepsisul neonatal

Corioamnionita DBP p
Nr. % Nr. %

Total 147 100 9 100
Durata de VM

< 7 zile 10 7% CoA+ 2 22%

<0.05CoA- 1 11%

≥ 7 zile 19 13% CoA+ 5 55%

CoA- 1 11%

Sepsis neonatal
 Culturi
pozitive

39 26,3% 4 44,4%
<0.01

Diagnostic
clinic 

16 11% 3 33,3%

 Absent 92 63% 2 22,2 %

Concluzii: În rezultatul studiului s-a ajuns la con-
cluzia că ventilaţia mecanică de durată sau infecţia ne-
onatală creşte riscul de DBP la copiii prematuri supra-
vieţuitori şi aceşti 2 factori interacţionează cu infecţia 
antenatală făcând să sporească acest risc. 
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SUMMARY

NEWBORN FROM MOTHER WITH DIABETES MELLITUS - SHORT TERM PROGNOSTIC

Key words: maternal diabetes mellitus, infant of a diabetic mother, neonatal hypoglycemia, respiratory dis-
tress, prematurity.

Introduction: Diabetes mellitus has an increased incidence in the latest years, frequently complicating pregnancy 
course and the short and long term neonatal outcome.

Aim: Evaluation of the short term prognosis of the infant of the diabetic mother (IDM) and of the impact of hypo-
glycemia on the neonatal outcome.

Material and methods: Epidemiological, clinical data and laboratory investigations of the IDMs admitted to 
Neonatology Dept. of the Clinical County Emergency Hospital Sibiu between January 1, 2015 and December 31, 2017 
were retrospectively analyzed. Comparisons were performed between IDMs with and without hypoglycemia. Statistical 
analysis was done using SPSS for Windows, p being considered statistically signifi cant if <0,05.

Results: The study group comprised 108 IDMs, 13 born in 2015, 43 in 2016, and 52 in 2017 (signifi cant increase 
of the prevalence, p=0.030), weighting between 760 and 5450 g, and with gestational ages (GA) between (VG) 24-42 
weeks. 13 infants were classifi ed as small for GA (12%), 52 were large for GA (48%), 27 infants were prematurely deliv-
ered, 8 infants being delivered from twin pregnancies. 78 IDMs (72.2%) were delivered by cesarean section. Neonatal 
respiratory distress was diagnosed in 20 cases (18.5%) and maternal-fetal infections were found in 15 cases. 20 IDMs 
needed admission in the neonatal intensive care unit, 2 infants died. Early neonatal hypoglycemia was identifi ed in 24 
cases (22.2%), with mean blood sugar values of 31.9±6.4 mg/dL, and correction of hypoglycemia in 5.3±6.4 hours. 
Hypoglycemia was observed mainly after pregestational diabetes, insulin-dependent diabetes, in infants delivered by 
cesarean section, small for GA, and with respiratory distress (p>0.05). Intense jaundice, needing phototherapy, was 
seen signifi cantly more often in IDMs with hypoglycemia (p<0.001; OR 3.44[1.66-7.14]). Early neonatal hypoglycemia 
signifi cantly increased the admission rate in the neonatal intensive care unit.

Conclusions: Infants of diabetic mothers continue to present an increased rate of postnatal complications, many of 
them with possible impact on neurodevelopment.

REZUMAT

Cuvinte cheie: diabet zaharat matern, nou-născut din mamă cu diabet, hipoglicemie neonatală, suferinţă 
respiratorie, prematuritate. 

Introducere: Diabetul zaharat are o incidenţă în creştere în ultimii ani complicând frecvent evoluţia sarcinii şi 
prognosticul neonatal pe termen scurt şi lung. 

Scop: Evaluarea prognosticului pe termen scurt al nou-născutului din mamă cu diabet zaharat şi a impactului hi-
poglicemiei asupra prognosticului neonatal.

Material şi metodă: Au fost analizate retrospectiv datele epidemiologice, clinice şi investigaţiile paraclinice ale 
nou-născuţilor din mamă cu diabet îngrijiţi în Clinica Neonatologie a Spitalului Clinic Judeţean de Urgenţă Sibiu 
între 1 ianuarie 2015 – 31 decembrie 2017. Au fost efectuate comparaţii între nou-născuţii din mamă cu diabet cu şi 
fără hipoglicemie. Analiza statistică a fost efectuată cu ajutorul programului SPSS for Windows 10.0, p fi ind statistic 
semnifi cativ la valori <0,05.

Rezultate: În lotul de studiu au fost incluşi 108 nou-născuţi din mame cu diabet, 13 născuţi în 2015, 43 în 2016 şi 
52 în 2017 (creştere semnifi cativă a prevalenţei, p=0.030), cu greutăţi între 760 şi 5450 g şi vârste de gestaţie (VG) 
de 24-42 săptămâni. 13 nou-născuţi au fost clasifi caţi drept mici pentru VG (12%), 52 au avut greutate mare pentru 
VG (48%), 27 au fost prematuri, 8 au provenit din sarcini gemelare (7,4%). 78 copii (72,2%) s-au născut prin operaţie 
cezariană. Detresa respiratorie neonatală a fost semnalată în 20 de cazuri (18,5%) iar infecţii materno-fetale în 15 
cazuri. 20 de nou-născuţi au avut nevoie de îngrijiri în terapia intensivă neonatală, 2 au decedat. Hipoglicemia a fost 
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semnalată precoce în 24 de cazuri (22,2%), valorile glicemiei fi ind de 31,9±6,4 mg/dL, hipoglicemia fi ind corectată în 
5,3±6,4 ore. Hipoglicemia a fost observată mai des la nou-născuţii din mame cu diabet pregestaţional sau insulino-
dependent, la cei extraşi prin operaţie cezariană, mici pentru VG sau cu suferinţă respiratorie (p>0,05). Icterul intens, 
necesitând fototerapie s-a atestat semnifi cativ mai des la nou-născuţii cu hipoglicemie (p<0,001; OR 3,44[1,66-7,14]). 
Prezenţa precoce a hipoglicemiei a crescut semnifi cativ rata de internare în terapia intensivă neonatală.

Concluzii: Nou-născuţii din mamă cu diabet continuă să prezinte o incidenţă crescută a complicaţiilor postnatale, 
multe cu posibil impact asupra dezvoltării, mai ales a celei neurologice. 

Introducere. Sub denumirea de diabetul zaharat 
sunt grupate afecţiuni metabolice moştenite sau do-
bândite ce au în comun hiperglicemia secundară unor 
defi cite de secreţie sau/şi acţiune ale insulinei[1]. Or-
ganizaţia Mondială a Sănătăţii a prezis, în condiţiile 
creşterii incidenţei obezităţii la toate grupele de vâr-
stă, o creştere a prevalenţei diabetului cu 35% între 
1995 şi 2025, inclusiv a diabetului zaharat matern[2,3]. 

Diabetul zaharat este cea mai frecventă boală cro-
nică care complică sarcina[4,5], afectând 1-14% din 
totalul sarcinilor[5,6]. Cifrele citate în literatură legat 
de prevalenţa tipurilor de diabet zaharat în sarcină 
sunt foarte variabile, diabetul zaharat gestaţional pre-
dominând, cu prevalenţe între 79 şi 90% în timp ce 
diabetul pregestaţional are o prevalenţă de 1-2%[5-10]. 
Prevalenţa crescută a diabetului zaharat în general şi 
a diabetului zaharat de tip 2 în mod special la gravide 
se datorează şi vârstei înaintate la momentul reprodu-
cerii[11-13]. Raportul dintre diabetul zaharat de tip 1 şi 2 
la gravide refl ectă proporţia tipurilor de diabet într-o 
populaţie specifi că[9].

Cea mai frecvent utilizată clasifi care a diabetului 
în practică a fost clasifi carea White[14], o clasifi care 
standardizată în funcţie de vârsta la debut, durata de 
evoluţie, prezenţa vasculopatiei, clasifi care corelată 
cu prognosticul dar considerată depăşită de către unii 
autori[15]. În prezent, este folosită din ce în ce mai mult 
clasifi carea propusă de Cormier et al[16]:

a) diabet zaharat de tip 1 (secundar distrugerii ce-
lulelor beta pancreatice, de obicei cu defi cit absolut 
de insulină):

- fără complicaţii vasculare
- cu complicaţii vasculare: nefropatie, retinopatie, 

hipertensiune arterială, boală cardiacă aterosclerotică, 
transplant

b) diabet zaharat de tip 2 (secundar secreţiei ina-
decvate de insulină în condiţii de rezistenţă crescută 
la insulină)

- fără complicaţii vasculare
- cu complicaţii vasculare: nefropatie, retinopatie, 

hipertensiune arterială, boală cardiacă aterosclerotică, 
transplant

c) diabet zaharat gestaţional (diagnosticat în tri-
mestrul II sau III de sarcină)

d) alte tipuri de diabet zaharat precum formele ge-
netice sau cele induse de droguri sau chimicale.

Diabetul zaharat gestaţional este defi nit ca orice 
grad de intoleranţă la glucoză cu debut sau recunos-
cut pentru prima dată în timpul sarcinii[17]. Organizaţia 

Mondială a Sănătăţii (OMS) recomandă testul de tole-
ranţă orală la 75 mg glucoză drept test diagnostic prin-
cipal atât în afara cât şi pe durata sarcinii[18,19] şi defi -
neşte drept valori anormale valori de post ≥ 7 mmol/L 
(≥ 126 mg/dL) şi de ≥ 7,8 mml/L (≥ 140 mg/dL) la 
2 ore[20]. Conform criteriilor International Association 
of the Diabetes in Pregnancy Study Group (IADPSG)
[21], diabetul este defi nit în sarcină de următoarele va-
lori ale testului de toleranţă orală la 75 g glucoză: a) 
valori de post ≥ 5,1 mmol/L (≥ 92 mg/dL); b) la 1 oră 
valori ≥ 10 mmol/L (≥ 180 mg/dL); c) la 2 ore valori 
≥ 8,5 mmol/L (≥153 mg/dL). Atât criteriile OMS cât 
şi cele ale IADPSG se corelează bine cu prognosticul 
advers matern şi perinatal[17]. 

Managementul diabetului în sarcină este diferit 
în funcţie de tipul acestuia – preexistent sau asociat 
sarcinii, insulino-dependent sau independent. Pro-
gnosticul mamei, sarcinii şi produsului de concepţie 
depind de momentul debutului diabetului matern, 
de durata de evoluţie şi severitatea bolii, mai ales 
de prezenţa şi severitatea complicaţiilor diabetului 

[5,22,23]. În general, diabetul gestaţional se asociază cu 
risc redus de complicaţii în timp ce diabetul cu com-
plicaţii renale, cardiace sau retiniene se asociază cu 
risc maxim de complicaţii[5]. Teratogenitatea indusă 
de hiperglicemie este întâlnită aproape exclusiv în 
cazul diabetului matern pregestaţional[5,24]. Prematu-
ritatea afectează aproximativ o treime din sarcinile 
complicate cu diabet[23].

Embriopatia diabetică este un spectru de anomalii 
congenitale sau disrupţii congenitale şi complicaţii 
fetale şi neonatale care apar în contextul diabetului 
zaharat matern, inclusiv avortul spontan[5,24,25]. Cauza 
principală este hiperglicemia maternă în primul tri-
mestru de sarcină care are efect teratogen major[26-29]. 
Un bun control al glicemiei pe durata sarcinii scade 
riscul malformaţiilor congenitale la nivel aproape si-
milar celui din populaţia generală[5,25,30,31]. Factori de 
risc asociaţi ai embriopatiei diabetice sunt obezita-
tea şi vârsta maternă avansată[25]. Riscul de anomalii 
congenitale este de 2-8 ori mai mare în cazul nou-
născuţilor din mamă cu diabet zaharat[25,26,32,33], Dolk 
şi colab.[34] citând o prevalenţă de 23,9/1000 naşteri. 
Anomaliile congenitale sunt în număr mult mai rare 
în cazul diabetului zaharat gestaţional[31,35]. În cazul 
diabetului preexistent sarcinii anomaliile congenita-
le cresc semnifi cativ riscul de deces[33,36,37]. La nou-
născutul din mamă cu diabet zaharat au fost descrise 
toate tipurile de anomalii congenitale mai frecvente 
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fi nd cele cardiovasculare şi de sistem nervos central 
care reprezintă cam 2/3 din totalul acestor malfor-
maţii[26,38,39]. 

O altă consecinţă a hiperglicemiei materne (care 
determină hiperinsulinism fetal în trimestrele II şi III 
de sarcină) este şi fetopatia diabetică[5,9] manifestate 
prin apariţia macrosomiei în cazul gravidelor cu di-
abet zaharat prost controlat după săptămâna 24 de 
sarcină. Un alt aspect al fetopatiei diabetice este hi-
poxemia fetală cronică cu multiple efecte: stimularea 
sintezei eritropoietinei (având ca şi consecinţă apari-
ţia policitemiei)[5,40,41], accentuarea secreţiei de cate-
colamine (consecinţa fi ind hipertensiunea arterială şi 
hipertrofi a miocardului)[42,43], alterări ale distribuţiei 
fi erului[42], acidoză metabolică şi creşterea mortalităţii 
perinatale[42,44].

Principalele consecinţe ale diabetului matern sunt 
anomaliile congenitale (parte a embriofetopatiei di-
abetice), prematuritatea, asfi xia perinatală, suferinţa 
respiratorie neonatală şi complicaţiile metabolice. În 
cazul nou-născutului din mamă cu diabet mortalitatea 
neonatală variază între 0,6-4,8%, fi ind semnifi cativ 
crescută faţă de nou-născutul provenit din sarcină ne-
complicată cu diabet zaharat[45,46], riscul de deces fi ind 
de aproape 4 ori mai mare[47,48]. Aproximativ jumătate 
din nou-născuţii din mamă cu diabet necesită interna-
re în terapia intensivă neonatală[47]. 

Datele din literatură arată, pe de o parte, că nou-
născutul provenit din sarcină cu diabet bine contro-
lat prezintă riscuri similare nou-născutului din sarci-
nă fără diabet[5] dar, pe de altă parte copiii proveniţi 
din sarcini cu diabet au risc crescut de deces şi după 
perioada neonatală, în primele 3 luni de viaţă[49]. De 
asemenea, riscurile pe termen lung pot ţine de compli-
caţii precum prematuritatea, restricţie de creştere in-
trauterină sau prezenţa anomaliilor[5]. Din toate aceste 
motive nou-născutul din mamă cu diabet trebuie con-
siderat un nou-născut cu risc pentru complicaţii atât 
imediat postnatal cât şi pe termen lung.

Scop. Autorii şi-au propus evaluarea prognosti-
cului pe termen scurt al nou-născutului din mamă cu 
diabet zaharat şi evaluarea impactului hipoglicemiei 

asupra prognosticului neonatal în condiţiile aplicării 
recomandărilor ghidului de diagnostic şi tratament 
al hipoglicemiei neonatale, principalul factor de risc 
pentru prognostic neurologic nefavorabil în cazul 
acestor nou-născuţi.

Material şi metodă. Au fost analizate retrospectiv, 
din foile de observaţie, datele epidemiologice, clinice 
şi investigaţiile paraclinice ale tuturor nou-născuţilor 
din mamă cu diabet îngrijiţi în Clinica Neonatologie 
a Spitalului Clinic Judeţean de Urgenţă Sibiu în peri-
oada 1 ianuarie 2015 - 31 decembrie 2017. De aseme-
nea, au fost efectuate analize comparative ale acestor 
informaţii între nou-născuţii din mamă cu diabet za-
harat care au prezentat hipoglicemie şi cei care nu au 
prezentat această complicaţie. Analiza statistică a fost 
efectuată cu ajutorul programului SPSS for Windows 
10.0, considerându-se p ca fi ind statistic semnifi cativ 
la valori < 0,05 (interval de confi denţă CI 95%).

Rezultate. În perioada de studiu au fost îngrijiţi 
în clinică 108 nou-născuţi din mame cu diabet, 13 ca-
zuri în 2015 (12%), 43 de cazuri în 2016 (40%) şi 52 
cazuri în 2017 (48%). Prevalenţa nou-născuţilor din 
mamă cu diabet zaharat a crescut semnifi cativ, de la 
un an la altul: 0,49% în 2015, 1,52% în 2016 şi 1,71% 
în 2017 (p=0.030).

Nou-născuţii din mamă cu diabet din studiu au 
prezentat greutăţi cuprinse între 760 şi 5450 g şi vârste 
de gestaţie de 24-42 săptămâni, distribuţia pe grupe de 
greutate la naştere şi grupe de vârste de gestaţie fi ind 
prezentată în fi gurile 1 şi 2. Conform datelor pbţinu-
te, 50 din cei 108 nou-născuţi au fost de sex feminin 
(46,3%) şi doar 32 au provenit din mame cu domici-
liul în mediu rural (29,6%). 25% din nou-născuţii din 
lotul de studiu s-au născut prematur.

În funcţie de indicele ponderal, 13 nou-născuţi 
au fost clasifi caţi drept mici pentru vârsta de gestaţie 
(12,03%), 52 au avut greutate mare pentru vârsta de 
gestaţie (48,14%) şi 63 au avut greutate corespunză-
toare vârstei de gestaţie. De asemenea, 8 nou-născuţi 
au provenit din sarcini gemelare (7,40%) şi 7 din sar-
cinile complicate cu diabet (din care una gemelară) au 
fost obţinute prin fertilizare in vitro. 

Fig. 1. Distribuţia cazurilor în funcţie de greutatea la naştere
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Mamele nou-născuţilor din lotul de studiu au avut 
vârste cuprinse între 19 şi 41 de ani (o singură mamă 
mai tânără de 20 de ani, 20 din mame cu vârste pes-
te 36 ani – 33,33%), majoritatea având studii medii 
(31) sau superioare (71). 65 din mame (62,5%) au 
prezentat diverse patologii anterioare sarcinii (ex-
ceptând diabetul), cel mai adesea trombofi lie (9 ca-
zuri), afecţiuni ale tiroidei (9 cazuri) şi obezitate (4 
cazuri). De asemenea, în 95 din cazuri (91,34%) au 
fost semnalate complicaţii ale sarcinii, precum imi-
nenţă de avort sau de naştere prematură (13 cazuri), 

hipertensiune de sarcină (12 cazuri) şi infecţii de 
tract urinar (8 cazuri). 

În ceea ce priveşte modul naşterii, 79 din cei 108 
copii (73,14%) s-au născut prin operaţie cezariană, 
cele mai frecvente indicaţii pentru naşterea chirurgi-
cală fi ind cicatrice uterină postoperaţie cezariană (19 
cazuri), diabetul matern (14 cazuri), trombofi lie (10 
cazuri), macrosomie (7 cazuri) şi hipertensiune arte-
rială (5 cazuri). 

Principalele patologii semnalate pe durata spitali-
zării în cazul nou-născuţilor din mamă cu diabet sunt 
prezentate în fi gura 3.

Fig. 2. Distribuţia cazurilor în funcţie de vârsta de gestaţie

Fig. 3. Principalele patologii identifi cate la nou-născuţii din mame cu diabet zaharat

Sindromul de detresă respiratorie neonatală a fost 
semnalat în 20 de cazuri (18,51%), 9 din nou-născuţi 
necesitând suport respirator de tip CPAP (45%) şi 4 
fi ind ventilaţi mecanic (20%). Infecţii materno-fetale 
au fost diagnosticate în 15 cazuri (13,8%), 33 din nou-
născuţi au necesitat fototerapie pentru icter intens (în 
absenţa incompatibilităţii de grup sau Rh) (30,55%), 
hipocalcemia a fost identifi cată în 9 cazuri (8,33%), 
iar policitemia în 3 cazuri (2,8%). Din întreg lotul de 
studiu 20 de nou-născuţi au avut nevoie de îngrijiri 
în terapia intensivă neonatală (18,5%) şi 2 au decedat 
(1,85%, cauza principală de deces fi ind prematuritatea 
şi complicaţiile sale). Malformaţiile identifi cate, toa-
te minore, au fost: defecte septale ventriculare (2 ca-
zuri), hidronefroză congenitală (3 cazuri), hipospadias 
balanic (1 caz), apendice preauricular (1 caz).

Hipoglicemia neonatală a fost semnalată preco-
ce, în prima oră de viaţă în cazul a 24 de nou-născuţi 
(22,2%), valorile glicemiei fi ind de 31,9±6,4 mg/dL 
(între 13 şi 40 mg/dL) în acest grup comparativ cu 
restul nou-născuţilor din mamă cu diabet fără hipo-
glicemie care au prezentat valori de 57,8±20,3 mg/dL 
(p<0,001). Glicemia a fost corectată în 5,3±6,4 ore în 
majoritatea cazurilor prin alimentaţie enterală precoce 
(Tab. 1). Nu au fost observate diferenţe semnifi cative 
în ceea ce priveşte caracteristicile perinatale şi starea 
la naştere între cele două grupuri de nou-născuţi (Tab. 
2 şi 3). Hipoglicemia a fost observată mai des la nou-
născuţii din mame cu diabet preexistent sarcinii sau 
diabet insulino-dependent, la cei extraşi prin operaţie 
cezariană, mici pentru vârsta de gestaţie sau cu sufe-
rinţă respiratorie neonatală precoce (p>0,05) (Tab. 2). 
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Icterul intens, necesitând fototerapie a fost semnalat 
semnifi cativ mai des la nou-născuţii din mamă cu dia-
bet care au prezentat hipoglicemie (60,9% vs. 22,9%; 
p<0,001; OR 3,44[1,66-7,14]) (Tabelul nr. 4). Pre-
zenţa precoce a hipoglicemiei a crescut semnifi cativ 

riscul de internare în terapia intensivă neonatală dar 
nu a infl uenţat semnifi cativ durata internării în terapia 
intensivă neonatală, durata totală a spitalizării şi nici 
rata de deces (Tabelul nr. 2, 3, 4). 

Tabelul 1. 
Screeningul pentru hipoglicemie, comparaţie între nou-născuţii din mamă cu diabet cu şi fără hipoglicemie

Nou-născuţii cu
hipoglicemie

Nou-născuţii fără
hipoglicemie

p OR
(CI 95%)

Prima glicemie (mg/dL) 31,9±6,4 57,8±20,3 <0,001 -
Momentul efectuării primei testări (minute) 59,0±17,3 55,4±14,5 0,291 -
Prima glicemie normală (mg/dL) 47,9±6,2 - - -
Momentul corecţiei hipoglicemiei (ore) 5,3±6,4 - - -

Tabelul 2. 
Date epidemiologice materne şi neonatale, comparaţie între nou-născuţii din mamă cu diabet cu 

şi fără hipoglicemie
Nou-născuţii

cu hipoglicemie
Nou-născuţii fără 

hipoglicemie
p OR (CI 95%)

Greutate la naştere (g) 3345,8±791,5 3306,2±643,9 0,802 -
Vârsta de gestaţie (săptămâni) 36,9±1,7 37,6±2,2 0,187 -
Indice ponderal 2,19±0,18 2,23±0,23 0,392 -
Sexul masculin (nr./%) 14 (58,3) 44 (53) 0,649 1,05[0,86-1,28]
Nou-născuţi mici pentru vârsta de gestaţie (nr./%) 5 (20,8) 8 (9,5)

0,234

-
Nou-născuţi cu greutate corespunzătoare vârstei de
gestaţie (nr./%) 13 (54,2) 50 (59,5) -
Nou-născuţi mari pentru vârsta de gestaţie (nr./%) 6 (25) 26 (31) -
Gemelaritate (nr./%) 1 (4,2) 7 (8,3) 0,496 0,88[0,66-1,17]
Vârsta mamei (ani) 31,6±5,2 31,4±4,5 0,804 -
Mediu urban (nr./%) 18 (75) 58 (69) 0,577 1,06[0,86-1,31]
Studii materne (nr./%)
- elementare
- medii
- superioare

2 (8,3)
9 (37,5)
13 (54,2)

4 (4,8)
22 (26,2)
58 (69)

0,182 -

Nr. sarcini 2,5±2,0 2,0±1,3 0,160 -
Nr. naşteri 1,8±1,2 1,6±0,8 0,436 -
Avorturi spontane 1,2±0,5 1,3±0,5 0,935 -
Diabet pregestaţional (nr./%) 7 (29,2) 12 (14,3) 0,093 1,93[0,93-3,99]
Diabet insulino-dependent (nr./%) 8 (33,3) 15 (17,9) 0,104 1,85[0,91-3,77]

Tabelul 3.
Naşterea şi starea nou-născutului la naştere, comparaţie între nou-născuţii din mamă cu diabet cu 

şi cei fără hipoglicemie
Nou-născuţii cu

hipoglicemie
Nou-născuţii fără

hipoglicemie
p OR (CI 95%)

Naştere prin operaţie cezariană (nr./%) 20 (83,3) 58 (69) 0,171 1,16[0,96-1,41]
Operaţie cezariană în absenţa travaliului 
(nr./%) 15 (75) 42 (72,41) 0,284 1,12[0,91-1,37]

Naştere prin aplicare de forceps (nr./%) 1 0 - -
Scor Apgar la 1 minut 9,1±1,1 9,0±1,1 0,716 -
Scor Apgar la 5 minute 9,0±1,1 9,0±1,2 1 -
Nevoia de resuscitare la naştere (nr./%) 1 (4,2) 8(9,5) 0,407 0,48[0,07-3,14
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Tabelul 4. 
Patologia nou-născuţilor din mamă cu diabet, comparaţie între cei cu şi fără hipoglicemie precoce neonatală

Nou-născuţii cu
hipoglicemie

Nou-născuţii fără 
hipoglicemie

p OR (CI 95%)

Detresă respiratorie (nr.)
- tahipnee tranzitorie neonatală
- boala membranelor hialine
- pneumonie 

8
6
1
1

12
10
2
0

- -

Severitatea detresei respiratorii (nr.)
- forme minore
- forme medii
- forme severe

3
3
2

4
6
2

0,924 -

Persistenţa circulaţiei fetale (nr./%) 3 (16,7) 8 (17,4) 0,946 0,96[0,34-2,27]
Severitatea sindromului de persistenţă a
circulaţiei fetale (nr.)
- minor
- mediu
- major

2
0
1

4
2
2

0,858 -

Persistenţa canalului arterial (nr./%) 8/16 (50) 10/46 (21,7) 0,032 1,47[0,95-2,28]
Persistenţa foramen ovale (nr./%) 15/16 (93,8) 43/46(93,5) 0,970 0,97[0,17-5,58]
Hipertrofi a septului interventricular (nr./%) 4/16 (25) 5/46 (10,9) 0,172 1,39[0,76-2,54]
Infecţii materno-fetale (nr./%) 4 (16,7) 11 (13,1) 0,659 1,24[0,49-3,13]
Icter accentuat (nr./%) 14 (60,9) 19 (22,9) <0,001 3,44[1,66-7,14]
Traumatisme (nr./%) 3 (12,5) 17 (20,2) 0,394 0,63[0,21-1,90]
Hemoglobina (g/dL) 17,3±1,9 16,5±2,3 0,279 -
Anemie (nr./%) 1/13 (7,7) 10/39 (25,6) 0,177 0,31[0,04-2,14]
Policitemie (nr./%) 0 4/39 (10,3) 0,238 -
Scăderea fi ziologică în greutate (g) 201,7±80,7 205,9±66,6 0,792 -
Alimentaţia la externare (nr./%)
-lapte matern
-formulă
-mixtă

6
1
17

29
6
49

0,307 -

Nevoia de internare în terapia intensivă 
neonatală (nr./%) 8 (33,3) 12 (14,3) 0,034 2,20[1,10-4,41]

Durata internării în terapia intensivă
neonatală (zile) 6,0±5,5 4,2±4,0 0,382 -

Durata totală de spitalizare (zile) 7,5±8,5 5,5±3,4 0,088 -
Decese (nr./%) 1 (4,2) 1 (1,2) 0,345 -

ţii despre sporul ponderal matern în sarcină, decât în 
rare cazuri. 

Incidenţa crescută a afecţiunilor preexistente sar-
cinii (62,5) şi rata crescută a complicaţiilor apărute pe 
durata sarcinii explică în mare parte proporţia mare 
a naşterilor care au avut loc prin operaţie cezariană 
(73,14%) (Tab 3). La rândul său, intervenţia chirurgi-
cală electivă, în absenţa travaliului poate duce la o rată 
crescută a complicaţiilor postnatale, mai ales în ceea 
ce priveşte adaptarea cardiocirculatorie şi respiratorie 
a nou-născutului. 

Macrosomia fetală este una din complicaţiile frec-
vente ale sarcinii complicate cu diabet cu control de-
fi citar al glicemiei materne, este defi nită de unii autori 
ca greutate la naştere a fătului peste percentila 90 pen-
tru vârsta de gestaţie şi de alţii ca greutate la naşte-
re peste 4000 g şi apare la 40-60% din nou-născuţii 

Discuţii. Prevalenţa diabetului zaharat matern a 
fost de 1,21% din naşterile cu feţi vii (104 sarcini din 
8573 naşteri) în perioada de studiu, în creştere sem-
nifi cativă de la an la an dar încă la limita inferioară a 
cifrelor citate în prezent în literatura de specialitate – 
1-14% din totalul sarcinilor[5,6]. Desigur nu au fost lua-
te în calcul sarcinile complicate cu diabet matern care 
au fost pierdute prin avort spontan sau deces fetal.

Majoritatea mamelor nou-născuţilor din lotul de 
studiu au provenit din mediul urban şi au avut nivel 
de şcolarizare mediu sau superior, iar peste o treime 
au avut vârste de peste 36 de ani ceea ce corespunde 
profi lului de risc pentru diabet. Nu au fost disponibile 
decât sporadic informaţii despre riscul familial de di-
abet, dar este interesant faptul că doar 4 din cele 104 
mame au prezentat obezitate asociată, preexistentă 
sarcinii. De asemenea, nu au fost disponibile informa-
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mamelor cu diabet zaharat preexistent sarcinii[28,50,51]. 
În lotul de studiu, majoritatea nou-născuţilor au avut 
la naştere greutate peste 3000 g (73,1%) (fi g. 1), ma-
crosomia fi ind observată doar în 15 cazuri (13,88%). 
Însă, conform indicelui ponderal, doar 58,33% din 
nou-născuţi au avut greutate corespunzătoare pen-
tru vârsta de gestaţie şi a crescut proporţia celor cu 
greutate mare faţă de vârsta de gestaţie (48,14%). În 
absenţa hemoglobinei glicozilate materne, greutatea 
normală la naştere şi indicele ponderal normal suge-
rează un control mulţumitor al glicemiei materne în 
sarcină. Macrosomia nou-născutului din mamă cu di-
abet se constituie la rândul său într-un factor de risc 
important pentru alte complicaţii perinatale: hiperbili-
rubinemie, hipoglicemie, acidoză metabolică, detresă 
respiratorie neonatală, asfi xie perinatală, traumatisme 
perinatale (mai ales paralizie de plex brahial)[52,53].

Restricţia de creştere intrauterină este defi nită ca 
greutate la naştere sub percentila 3, 5 sau 10 faţă de 
vârsta de gestaţie şi este mai ales o complicaţie a di-
abetului matern avansat, vasculopatie[54,55]. În lotul de 
studiu doar 13 nou-născuţi au prezentat restricţie a 
creşterii intrauterine, fapt explicabil şi prin numărul 
mai redus al cazurilor de diabet preexistent sarcinii. 

Prematuritatea complică adesea evoluţia nou-năs-
cutului din mamă cu diabet – rata prematurităţii fi ind 
de până la 36% în sarcinile cu diabet faţă de 7% în 
sarcinile necomplicate cu diabet zaharat în studiul 
Weindling et al[47]. În studiul nostru rata prematurităţii 
a fost de 25% însă cu excepţia unei naşteri la 24 de 
săptămâni, restul naşterilor au avut loc între 33-36 de 
săptămâni (fi g. nr. 2). Prezenţa diabetului în sarcină 
creşte riscul pentru preeclampsie dar, deşi hipertensi-
unea arterială s-a asociat în 13 cazuri, nu a fost sem-
nalat nici un caz de preeclampsie[22,23].

Nou-născutul din mamă cu diabet are risc crescut 
pentru asfi xie perinatală, factorii de risc fi ind hipoxe-
mia fetală, macrosomia, lipsa progresiunii travaliului 
sau distocia, hiperglicemia maternă în travaliu, pre-
maturitatea şi nefropatia diabetică maternă[48]. Nevoia 
de reanimare neonatală a fost semnalată în studiu doar 
la 8,33% din nou-născuţii mamelor cu diabet, compa-
rativ cu datele raportate în literatură – 27%[48].

Traumatismele la naştere complică mai ales naşte-
rea feţilor macrosomi, disproporţia cefalo-pelvică fi -
ind un factor de risc important pentru trauma la naştere 
în cazul nou-născutului din mamă cu diabet[56]. În lotul 
de studiu marea majoritate a traumelor înregistrate au 
fost bose serosangvine, cefalhematoame şi echimoze 
ale părţii prezentate, semnalate la 20 de nou-născuţi 
(18,51%). Macrosomia a fost indicaţie de naştere prin 
operaţie cezariană în 7 din cele 104 naşteri.

Detresa respiratorie neonatală este semnalată cu 
incidenţă crescută la nou-născutul din mamă cu dia-
bet zaharat[26,57], factorii de risc fi ind hiperinsulinismul 
fetal (care determină maturarea întârziată a surfac-
tantului)[58,59], prematuritatea şi inducţia iatrogenă a 

naşterii[38,46,47]. Nou-născutul din mamă cu diabet are 
însă risc crescut şi pentru alte tipuri de suferinţe res-
piratorii, precum pneumonia congenitală, afectarea 
pulmonară din cadrul cardiomiopatiei hipertrofi ce şi 
tahipneea tranzitorie neonatală. Tahipneea tranzitorie 
neonatală apare de 2-3 ori mai frecvent la nou-născu-
tul din mamă diabetică faţă de nou-născutul din sarci-
nă fără diabet[46,60], riscul fi ind crescut de naşterea prin 
operaţie cezariană[61]. Concordant cu datele din litera-
tură, sindromul de detresă respiratorie neonatală a fost 
semnalat în 20 de cazuri în lotul de studiu (18,51%), 7 
cazuri (35%) au fost minore (cedând la confort termic 
şi administrare de oxigen de scurtă durată), 9 cazuri 
(45%) au fost clasifi cate ca forme de severitate medie 
(necesitând suport respirator de tip CPAP) în timp ce 4 
nou-născuţi au prezentat suferinţă respiratorie severă 
şi au avut nevoie de ventilaţie asistată (20%).

Hipocalcemia neonatală este semnalată în lite-
ratură la 5-42% din nou-născuţii din mamă cu dia-
bet[46,57,62,63], riscul fi ind mai mare în cazul unui control 
defi citar al glicemiei materne[63]. În lotul de studiu hi-
pocalcemia a fost diagnosticată la 7,40% din nou-năs-
cuţi, fi ind în toate situaţiile asimptomatică.

Policitemia şi sindromul de hiperviscozitate sang-
vină semnalată în studii la 5-80% din nou-născuţii din 
mame cu diabet[46,57,62] a fost diagnosticată doar la 3 
din nou-născuţii din lotul de studiu (2,77%), dar nu 
toţi copiii din lotul de studiu au fost evaluaţi hema-
tologic.

Hiperbilirubinemia apare la 11-29% din nou-năs-
cuţii din mamă cu diabet zaharat[46,57], factorii de risc 
fi ind controlul glicemic matern defi citar, macrosomia, 
prematuritatea şi policitemia[5,64,65]. În lotul de studiu, 
33 din cei 108 copii (30,55%) au prezentat icter ac-
centuat în absenţa unei cauze obiective (precum izo-
imunizarea), necesitând fototerapie, posibil corelat 
cu incidenţa crescută a greutăţii mari la naştere şi a 
traumatismelor.

Infecţii materno-fetale au fost diagnosticate în 15 
cazuri (13,8%) din lotul de studiu, posibil corelate cu 
frecvenţa crescută a infecţiilor urinare în sarcina dia-
betică. Agentul etiologic cel mai frecvent identifi cat a 
fost Escherichia Coli (5 cazuri).

Conform aşteptărilor, în condiţiile incidenţei cres-
cute a diverselor afecţiuni perinatale, rata de internare 
în terapia intensivă neonatală a fost mare, 20 de nou-
născuţi au avut nevoie de îngrijiri în terapia intensi-
vă neonatală (18,5%). Au fost înregistrate 2 decese 
(1,85%), prematurul de 24 de săptămâni, născut din 
mamă cu diabet internată în comă hiperglicemică, di-
agnosticat cu detresă respiratorie formă severă prin de-
fi cit de surfactant şi hemoragie cerebrală grad III/IV şi 
un prematur de 34 de săptămâni cu detresă respiratorie 
formă severă, complicată cu hipertensiune pulmonară 
severă şi infecţie materno-fetală cu Escherichia Coli.

Rata redusă şi tipologia minoră a malformaţiilor 
congenitale identifi cate la nou-născuţii din mamă cu 
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diabet din lotul de studiu se poate explica prin con-
trolul bun al glicemiei materne în primul trimestru de 
sarcină, dar nu au fost disponibile informaţii pentru 
confi rmarea acestei ipoteze. 

Cardiomiopatia hipertrofi că tranzitorie constând 
din hipertrofi a miocardului, scăderea dimensiunilor 
ventriculilor însoţită uneori de obstrucţia căii de ejec-
ţie a ventriculului stâng şi/sau mişcări anterioare sis-
tolice ale valvei mitrale cu agravarea obstrucţiei ven-
triculului stâng este o afectare relativ caracteristică 
nou-născutului din mamă cu diabet[5,66]. De cele mai 
multe ori însă afectarea cardiacă este limitată la septul 
interventricular[5]. Hipertrofi a septului interventricular 
a fost identifi cată în lotul de studiu la 9 din cei 62 de 
nou-născuţi (14,52%) examinaţi ecocardiografi c, în-
tr-o proporţie ceva mai mare la cei care au prezentat 
hipoglicemie precoce (25% vs 10,9%, p=0,172).

Hipoglicemia neonatală este defi nită de valori ale 
glicemiei < 40 mg/dL sau < 2.2 mmol/L în primele 
24 de ore de viaţă şi este semnalată la 27-74% din 
nou-născuţii din mame cu diabet zaharat[46,57,62]. Hi-
poglicemia este mai frecventă la macrosomi[67,68], fi -
ind produsă de hiperinsulinismul fetal şi întreruperea 
bruscă a aportului de glucoză transplacentar în mo-
mentul naşterii. Incidenţa hipoglicemiei neonatale nu 
este infl uenţată semnifi cativ de controlul glicemiei 
materne[69]. Prematuritatea şi restricţia de creştere in-
trauterină reprezintă factori de risc în plus pentru hi-
poglicemia neonatală[70]. Conform recomandărilor de 
screening din Ghidul naţional de diagnostic şi trata-
ment al hipoglicemiei neonatale[71], nou-născuţii din 
mamă cu diabet sunt evaluaţi în prima oră de viaţă. În 
lotul de studiu hipoglicemia a fost identifi cată la 24 
de nou-născuţi (22,22%), o proporţie ceva mai mică 
faţă de cifrele citate în literatură[46,5762]. Testarea scre-
ening a fost efectuată, în medie, la 55-59 minute de 
viaţă, iar glicemia s-a corectat rapid (medie de 5,3 ore) 
prin administrarea alimentaţiei – enterale sau paren-
terale, individualizat în funcţie de vârsta de gestaţie 
şi patologie (tabel 1), mai rapid decât se preconizea-
ză în literatura de specialitate (2-4 zile[5]). Nu au fost 
identifi cate diferenţe semnifi cative în ceea ce priveşte 
datele antropometrice neonatale, aspectele epidemi-
ologice legate de mamă şi sarcină între nou-născuţii 
din mamă cu diabet cu şi fără hipoglicemie neonatală 
deşi a fost semnalată o incidenţă crescută a macro-
somiei în cazul celor care au prezentat hipoglicemie 
şi o tendinţă la asociere a hipoglicemiei neonatale cu 
diabetul matern pregestaţional şi cu cel insulino-de-
pendent (concordant cu datele din literatură)(tabelul 
2). Nu au fost identifi cate diferenţe semnifi cative între 
nou-născuţii din mame diabetice cu şi fără hipoglice-
mie nici în ceea ce priveşte naşterea, starea la naştere 
şi nevoia de reanimare neonatală, dar s-a observat o 
incidenţă mai mare a hipoglicemiei la nou-născuţii 
extraşi prin operaţie cezariană (fără diferenţă însă în 
ceea ce priveşte intervenţia electivă). De asemenea, 

un număr mai mare din nou-născuţii fără hipoglicemie 
a necesitat reanimare neonatală, incidenţa redusă a hi-
poglicemiei neonatale la acest grup de risc putând fi  
explicată prin aplicarea rapidă a protocolului de reani-
mare şi monitorizare postresuscitare atentă (tabelul 3).

În ceea ce priveşte patologia perinatală, nou-năs-
cuţii cu hipoglicemie neonatală precoce au prezentat 
mai frecvent detresă respiratorie (fără diferenţe sem-
nifi cative în ceea ce priveşte severitatea), persistenţă 
a canalului arterial (dar fără diferenţe semnifi cative în 
ceea ce priveşte incidenţa şi severitatea persistenţei 
circulaţiei fetale), hipertrofi a septului interventricular, 
infecţii materno-fetale (tabelul 4). Icterul intens, ex-
cluzând icterul prin izoimunizare, a fost semnifi cativ 
mai des întâlnit la nou-născuţii din mamă cu diabet 
cu hipoglicemie precoce (tabelul 4). Prezenţa diver-
selor patologii neonatale a determinat, foarte proba-
bil, o rată semnifi cativ crescută de internare în terapia 
intensivă neonatală a nou-născuţilor cu hipoglicemie 
precoce (tabelul 4) şi o durată crescută de spitalizare, 
atât în terapia intensivă neonatală cât şi în total (tabe-
lele nr. 3 şi 4). Nu au fost observate diferenţe semni-
fi cative între cele două grupuri de nou-născuţi – cu şi 
fără hipoglicemie – în ceea ce priveşte alte patologii 
neonatale, scăderea fi ziologică în greutate, tipul ali-
mentaţiei la externare şi rata de deces (tabelul 4).

Concluzii. Considerăm că numărul în creştere al 
sarcinilor complicate cu diabet se datorează atât creş-
terii incidenţei diabetului în populaţia generală, inclu-
siv la vârste tinere, cât şi unui screening mai atent al 
glicemiei în timpul sarcinii. Nou-născuţii din mamă 
cu diabet continuă să prezinte o incidenţă crescută a 
complicaţiilor postnatale (deşi în studiul nostru majo-
ritatea complicaţiilor au avut incidenţă redusă faţă de 
datele din literatură), multe cu posibil impact asupra 
dezvoltării, mai ales a celei neurologice. Respectarea 
recomandărilor Ghidului de screening al hipoglice-
miei neonatale permite identifi carea precoce a aces-
tei complicaţii oferind şansa unei intervenţii rapide, 
bazată pe dovezi, care poate să reducă semnifi cativ 
durata hipoglicemiei precum şi rata complicaţiilor hi-
poglicemiei pe termen scurt şi lung.
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SUMMARY

PATENT DUCTUS ARTERIOSUS IN NEONATES WITH VERY LOW GROWTH WEIGHT, 
EARLY DIAGNOSIS AND THE IMPACT ON NEONATAL MORBIDITY

The incidence of persistent ductus arteriosus (PDA) is inversely proportional to the gestational age, occurs in 30% 
of newborns under 1500g, 40% with birth weight of 751-1000g. and more than 50% in neonates between 501-750g 
[2.3-5]. Although spontaneous closure of the ductus occurs in approximately one third of children with extreme prema-
turity, more than 60% of all premature babies under 28 w.g.. receive medication or surgery to prevent PDA-associated 
complications. Currently there is no unanimously generalized consensus in PDA managment, also there are differences 
in echographic criteria for determining the haemodynamic signifi cant PDA (PDAhs). Although echocardiography is 
the gold standard for PDA diagnosis, however, the echographic criteria have a high degree of variability and a low 
predictive degree of spontaneous closure of the ductus. There is growing evidence of cardiac biomarkers (Troponin T 
and N-terminal pro B (Nt-pBNP) natriuretic peptides that respond to hemodynamic stress and myocardial pressure from 
PDAhs, so we get a safe guidance in PDA diagnosis and managment, especially in neonates under 28 s.g.

REZUMAT

Incidenţa persistenţei ductului arterial (PDA) este invers proporţională cu termenul de gestaţie, se întâlneşte cu o 
rată de 30% la nou-născuţii sub 1500 g. , de 40% la nou-născuţii de 751-1000 g. şi mai mult de 50% la nou-născuţii 
între 501-750g [2,3-5]. Deşi închiderea spontană a ductului survine în o treime de copii cu prematuritate extremă, 
totuşi mai mult 60% din toţi prematurii sub 28 s.g. primesc tratament medicamentos sau chirurgical pentru a preveni 
complicaţiile asociate PDA. La momentul actual nu există un consensus unanim generalizat în conduita PDA, la fel 
sunt divergenţe în criteriile ecografi ce pentru determinarea persistenţei ductului arterial hemodinamic semnifi cativ 
(PDAhs). Deşi standardul de aur în diagnosticul PDA este ecocardiografi a, totuşi criteriile ecografi ce au un grad 
înalt de variabilitate şi un grad predictiv jos al închiderii spontane a ductului arterial (DA). Sunt în creştere dovezile 
despre biomarkerii cardiaci ( Troponina T şi peptidele natriuretice tipul N-terminal pro B (Nt-pBNP)) ce reacţionează 
în urma stresului hemodinamic şi cu presiune asupra miocardului în urma PDAhs, astfel obţinem o ghidare sigură în 
diagnosticul precoce şi conduita PDA, în special la copiii sub 28 s.g.

© Victoria Sîsoev, Ala Curteanu, Larisa Crivceanscaia

Introducere. Incidenţa ductului arterial patent 
(PDA) este invers proporţională cu termenul de gesta-
ţie, se întâlneşte la 30% din nou-născuţii sub 1500 g, 
la 40% din nou-născuţii de 751-1000 g. şi la mai mult 
de 50% la nou-născuţii între 501-750g [2,3-5]. Deşi în-
chiderea spontană a ductului survine la circa o treime 
de copii cu prematuritate extremă, totuşi peste 60% din 
toţi prematurii sub 28 s.g. primesc tratament medica-
mentos sau chirurgical pentru a preveni complicaţiile 
asociate PDA, cum ar fi  exacerbarea detresei respirato-
rii [6], hemoragia pulmonara [7], prelungirea duratei de 
ventilare [8], displazia bronhopulmonară [9], hemora-
gia intraventriculară [9], disfuncţii renale [10], entroco-
lita ulceronecrotică [9], leucomalacia periventriculară 
[11], paralizia cerebrală [12] şi mortalitatea [13]. 

PDA poate fi  “asimptomatic” (când nu se percepe 
sufl u cardiac), “simptomatic” (asociat cu sufl u cardiac), 

hemodinamic nesemnifi cativ (fără disfuncţii cardiace) şi 
hemodinmic semnifi cativ (PDAhs) (insoţit de disfuncţie 
cardiacă) [14]. Persistenţa ductului arterial hemodinamic 
semnifi cativ (PDAhs) este frecvent marcată de semne 
clinice adiţionale, cum ar fi  pulsaţia activă a şocului ape-
xian, puls intens, presiunea pulsatilă mare [15], semne 
radiologice de cardiomegalie, desen vascular pulmonar 
accentuat, dilatarea atriului stâng şi bronhiei principale 
stâng orizontal [16]. Odată cu progresarea dimensiuni-
lor şuntului, pe electrocardiogramă se pot de asemenea 
vizualiza semne de hipertrofi e ventriculară stânga şi 
lărgirea atriului stâng [3]. Pentru evaluarea impactului 
hemodinamic al PDA, se poate utiliza un scor clinic de 
distres cardiovascular [17], acest scor evaluează 5 varia-
bile (FCC, pulsul periferic, pulsarea precordială, durata 
sufl ului şi raportul cardiotoracic pe radiogramă), un scor 
≥ 3 se asociază ferm cu PDAhs (tabel 1). 
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Tabelul 1. 

Parametru Scorul
0 1 2

FCC (b/min) < 160 160-180 >180

Sufl u cardiac Abs. Sufl u
sistolic

Sufl ul se
prelungeşte la 
diastolă

Pulsul 
periferic Normal Puls brahial 

puternic

Puls puternic
brahial şi pe
a.dorsal pedis

Pulsaţia
precordială Abs. Palpabil Vizibil

Raportul
cardiotoracic <0,60 0,60-0,65 >0,65

Ecografi a ramâne a fi  metoda de bază în diagnos-
ticul PDA, permite evaluarea vizuală directă a duc-
tului începând cu originea de la aorta descendentă 
distal spre artera subclavia stângă conectând cu artera 
pulmonară principală. Raportul dintre cel mai mic di-
ametru al ductului la dimensiunile ostiumului arterei 
pulmonare stângi (raportul PDA/LPA) este un indica-
tor util al mărimii ductului: atunci când raportul ≥ 1, 
indică dimensiuni mari (largi), 0,5-1 valori medii şi < 
0,5 valori mici Evaluarea fl uxului cu Doppler poate 
confi rma persistenţa ductului arterial şi ajută în deter-
minarea direcţiei fl uxului ductal, precum şi anatomia 
cardiacă, funcţia ventriculară, raportul estimat între 
fl uxul pulmonar la cel sistemic şi presiunea în artera 
pulmonară [18]. Ecografi a se consideră utilă în pre-
zicerea evoluţiei clinice, dimensiunile ductului la a 
3-4-a zi de viaţă (raportul PDA/LPA) este un indicator 
predictiv pentru PDAhs, anticipând apariţia semnelor 
clinice cu circa 2-3 zile [19].

Determinarea rapidă şi precisă a indicaţiilor pen-
tru închiderea terapeutică a PDAhs la copiii prematuri 
este extrem de importantă. Metodele curente, cum ar 
fi  manifestările clinice şi criteriile ecografi ce caracte-
ristice PDAhs, posedă specifi citate şi/sau sensibilitate 
insufi cientă [20]. Un simplu test de laborator care ar 
putea uşor, rapid si cu acurateţe să ne ajute în diagnos-
ticul PDAhs ar avea o importanţă clinică majoră, în 
special pentru copiii cu masă mică la naştere. 

Deşi nici un test de laborator nu poate cu încre-
dere să indice prezenţa PDA, nivelurile circulante de 
peptide natriuretice tip B (BNP), un hormon secretat 
de către cardiomiocitele ventriculare în caz de supra-
încărcare cu volum sau presiune, ar fi  atât sensibil cât 
şi specifi c pentru detectarea PDAhs şi monitorizarea 
răspunsului la tratament. BNP nu trece bariera placen-
tară, respectiv nivelul determinat la copil nu poate fi  
confundat cu cel matern [21]. Sunt necesare studii pe 
cohorte mai mari pentru a determina dacă nivelurile 
de BNP în perioada neonatală precoce ne-ar putea aju-
ta să diferenţiem intre candidaţii cu PDA pentru con-
duita expectativă versus conduita agresivă şi pentru a 
preveni morbidităţile asociate. 

La fel şi in cazurile de PDA silenţios (“silent 
PDA”) când este o deteriorare inexplicabilă a statutu-
lui respirator în lipsa sufl ului cardiac şi a altor semne 
sugestive de PDA 

Scopul prezentului studiu a fost de a determina 
rata PDA la nou-născuţii prematuri sub 28 s.g. con-
form gradelor de severitate: uşor, mediu şi semnifi ca-
tiv şi corelaţia între severitatea PDA şi prezenţa com-
plicaţiilor prematurităţii.

Materiale şi metode. Lotul de studiu a inclus 88 
nou-născuţi prematuri cu vârsta de gestaţie (v.g.) pâna 
la 28 s.g. internaţi în secţia de reanimare şi terapie in-
tensivă neonatală a Institutului Mamei şi Copilului pe 
parcursul anului 2017. Criteriile de includere şi cele 
de excludere a nou-născuţilor în studiu sunt redate în 
tabelul 2. 

S-au colectat 2 biomarkeri cardiaci Nt-pBNP şi 
Troponina T la 18 copii, câte 6 copii in fi ecare grup, 
la 48 ore de viaţă şi în perioade de timp 3-7 zile de 
viaţă. La 3 copii s-a colectat la 48 ore însă din cauza 
survenirii decesului nu a fost posibil de colectat în di-
namică, respectiv nu au intrat în studiu. 

Tabelul 2.
Criteriile de includere şi de excludere 

a copiilor în studiu
Criterii de includere Criterii de excludere

1. Nou-născuţi prematuri
sub 28 s.g.

2. Lipsa malformaţiilor, 
inclusiv celor cardiace.

3. Vârsta 0-3 zile de viaţă
4. Greutatea la naştere sub

1500 g. 
5. Nou-născuţii

fără hemoragie
intraventriculară gr.
III-IV până la 48 ore de 
viaţă.

1. Vârsta de gestaţie mai 
mare de 28 s.g.

2. Prezenţa malformaţiilor,
inclusiv cardiace. 

3. Vârsta mai mare de 3 
zile de viaţă.

4. Greutatea la naştere mai 
mare de 1500 g.

5.Prezenţa hemoragiei 
intraventriculare gr.III-IV 
până la 48 ore de viaţă.

Copiii au fost divizaţi în 3 loturi de studiu în funţie 
de mărimea ductului, conform raportului PDA/LPA: 
lotul I de copii cu DA mic raportul < 0,5, lotul II de 
copii cu DA mediu, raportul 0,5-1,0, lotul III de copii 
cu DA mare, raportul > 1,0

Rezultatele studiului. Conform datelor din tabelul 
3, numărul copiilor cu PDA mic şi mediu în loturile 1 
şi 2 diferă puţin (38 vs 33), fi ind aproape de 2 ori mai 
mic decât în lotul 3 (n=17) - cu PDA mare sau PDAhs. 
Media termenului de gestaţie şi a masei corporale la 
naştere nu diferă semnifi cativ între loturi, se observă 
o uşoară tendinţă spre descreştere a masei corporale şi 
termenului de gestaţie în lotul 3. Nu se determină nici 
o diferenţă între loturi după criteriul de gender. Media 
scorului Apgar este de 5-6 puncte la minutul 1 şi de 
6-7 puncte pentru minutul 5, pentru toate 3 loturi.
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Tabelul 3.
Caraceristici generale la copiii investigaţi
Lotul 1 cu DA mic,
raportul < 0,5

Lotul 2 cu DA mediu,
raportul 0,5-1,0

Lotul 3 cu DA 
mare, raportu > 1,0

Valoarea (P)

Număr absolut şi % 38 (43%) 33 (37%) 17 (19 %)
Termenul mediu de gestaţie (s.g.) 27,5 s.g. 27s.g. 26,0 s.g. Media
Greutatea medie la naştere 1208g. 1148g. 1012 g. Media
Sexul copilului (Băiat/Fată) B=47,3%(n=18) 

F=52,6%(n=20)
B=51,5%(n=17)
F=48,4%(n=16)

B=64,7%(n=11)
F=35,2%(n=6)

p>0.05

Sc.Apgar 1 min 6 5,6 5 Media
Sc Apgar 5 min 7 6,8 6,11 Media

În datele anamnestice diferenţe statistic semnifi -
cative nu s-au evidenţiat, cu toate acestea frecvenţa 
preeclampsiei la mamele copiilor cu DA mic a avut 

valori reduse comparativ cu mamele copiilor din cele-
lalte loturi de studiu.

Tabelul 4.
Complicaţiile sarcinii şi naşterii, date despre unele intervenţii, în loturile de studiu

Lotul 1 cu DA mic
raportu < 0,5

Lotul 2 cu DA mediu,
raportul 0,5-1,0

Lotul 3 cu DA mare,
raportul > 1,0

Valoarea
(P)

Curs complet steroizi antenatal 65,7% (n=25) 66,6% (n=22) 47% (n=8) p>0.05
Preeclampsia 18,4% (n=7) 30,3% (n=10) 29,4% (n=5) p>0.05
PA> 18 ore 47,3% (n=18) 36,3% (n=12) 41% (n=7) p>0.05
Corionamnionită 36,8% (n=18) 42,4% (n=14) 47,0% (n=8) p>0.05
Patologie extragenitală agravată 39,4% (n=15) 36,3% (n=12) 47,0% (n=8) p>0.05

Majoritatea parametrilor analizaţi din evolu-
ţia clinică a PDA diferă statistic semnifi cativ între 
grupuri (tab.5). Datele privind administrarea repeta-
tă de surfactant şi suportul cu Dopamină în lotul 3 
(PDAhs) sunt statistic semnifi cative faţă de loturile 
1 şi 2, astfel încât putem presupune rolul PDAhs în 
agravarea statutului respirator şi instabiliatea hemo-
dinamică. 

Tensiunea arterială pulsatilă avea valori ce se di-
ferenţiau statistic în lotul 1 faţă de de loturile 2 şi 3, 
ceea ce ramâne un semn paraclinic de încredere pen-
tru PDA mediu şi mare. Referitor la sufl ul sistolic şi 
pulsaţia precordială toate loturile sunt semnifi cativ 
diferite între ele, conform gradului de severitate. Me-
diile calculate pentru durata de spitalizare la etapa I nu 
prezintă diferenţe majore între grupuri. 

Tabelul 5.
Evoluţia clinică a PDA în loturile de studiu

Lotul 1 cu DA mic
raportul < 0,5

Lotul 2 cu DA mediu,
raportul 0,5-1,0

Lotul 3cu DA mare,
raportul > 1,0

Valoarea
(P)

Administrare repetată
de surfactant

10,5% (n=4) 24,2% (n=8) 64,7% (n=11) * c2=17.9574, p=0.000

TA pulsatilă >25 15,7% (n=6) ** 63,6% (n=21) 64,7% (n=11) c2=20.4587, p=0.000
Sufl u sistolic 39,4% (n=15) 75,7% (n=25) *** 100% (n=17) *** c2=21.650, p=0.000
Pulsaţia şocului apexian 5,2 % (n=2) 33,33% (n=11) 82,3% (n=14) *** c2=39,796, p=0.000
Dopamină 47,3% (n=18) 42,4% (n=14) 88,2% (n=15) * c2=10.443 p=0.005
Durata spitalizării în 
RTI etapa I

9 zile 11 zile 14 zile Media

Notă: * arată semnifi caţia între lotul 3 cu loturile 1 şi 2; ** arată semnifi caţia între lotul 1 cu loturile 2 şi 3; *** 
arată semnifi caţia între toate loturile.

În tabelul 6 a fost analizată rata complicaţiilor 
copiilor prematuri pentru a determina impactul PDA 
asupra acestora. Ca rezultat, am constatat o diferenţă 
statistic semnifi cativă la rata hemoragiilor pulmonare, 
durata de afl are la ventilaţie artifi cială şi, cel mai im-
portant, la rata mortaliţăţii pentru grupul 3 cu PDAhs. 

În tabelul 7 sunt prezentate datele obţinute până 
la moment (studiu pilot) al biomarkerilor cardiaci: 
peptidelor natriuretice tipul N-terminal pro B (Nt-
pBNP) si Troponinei T şi corelarea acestora cu datele 
ecografi ce. Media biomarkerilor din lotul 3 cu PDA 
hemodinamic semnifi cativ este vădit mai înaltă de-
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cât în loturile 1 şi 2 cu PDA uşor şi mediu. Datele 
ecografi ce privind dimensiunile DA (duct arterial) şi 

raportul atriului stâng la diametrul aortei, la fel, sunt 
corespunzător mai mari în lotul cu PDA hemodinamic 
semnifi cativ. 

Tabelul 6.
Complicaţiile prematurităţii conform gradului de PDA
Lotul 1cu DA mic

raportul < 0,5
Lotul 2 cu DA mediu,

raportul 0,5-1,0
Lotul 3 grup cu DA 
mare, raportul > 1,0

Valoarea
(P)

Număr absolut (%) 38 (43%) 33 (37%) 17 (19 %)
HIV gr. III/IV 7,8% (n=3) 18,1% (n=6) 35,2% (n=6) p>0.05
Hemoragie pulmonară 5,2% (n=2) 12,1% (n=4) 58,8% (n=10) P=0,000
EUN 15,7% (n=6) 33,3% (n=11) 23,5% (n=4) p>0.05
Durata VAP > 7 zile 15,7% (n=6) 24,2% (n=8) 82,3% (n=14) P=0,000
DBP 2,6 % (n=1) 6,0% (n=2) 17,6% (n=3) p>0.05
Mortalitate 5,2% (n=2) 15,1% (n=5) 70,5% (n=12) P=0,000

Tabelul 7.
Biomarkerii cardiaci conform gradului PDA şi corelarea lor cu parametrii ecografi ci

Grup I Grup II Grup III
48 h >72h-7zile 48h >72h-7zile 48h >72h-7zile

Nt-pBNP (pg/ml) 1255 789 1578 807 13522 1780
Troponina T (pg/ml) 165 103 176 111 457 174
DA (mm) 1,3 Inchis 1,6 Inchis 2,1 0,5
LA/Ao 1,2 - 1,3 - 1,6 1,1

Discuţii. Până în prezent PDA rămâne a fi  o temă 
controversată, în special cu referire la copiii sub 28 s.g. 
PDA la copiii prematuri a fost întotdeauna asociat cu un 
număr de comorbidităţi, una din dilemele importante 
fi ind acea dacă aceste comorbidităţi sunt infl uenţate de 
PDA sau sunt complicaţiile prematurităţii. În prezentul 
studiu, noi am analizat cel mai fragil grup de pacienţi, 
nou-născuţii prematuri sub 28 s.g. Din rezultatele obţi-
nute se evidenţiază clar corelaţia între severitatea PDA 
şi rata hemoragiilor pulmonare, cu durata de afl are la 
ventilaţie artifi cială pulmonară şi cel mai important cu 
rata mortalităţii. Într-un studiu retrospectiv imlicând 
copiii sub 29 s.g., s-a determinat o mortalitate de opt 
ori mai înaltă la copiii cu PDA în comparaţie cu grupul 
de copii cu PDA închis [22]. De asemenea a fost ară-
tată infl uenţa negativă a PDA asupra fl uxului cerebral 
în timpul diastolei, ce se caracterizează prin scăderea 
vitezei fl uxului şi creşterea indicilor de rezistenţă şi 
pulsatil, considerat a fi  cauza hemoragiilor pulmonare 
[23]. Totuşi, închiderea profi lactică a PDA nu numai 
că a arătat rezultate dezamăgitoare privind sechelele 
neurologice pe termen lung, dar şi posibil avea efect 
dăunător la copiii fără PDA [24]. De aceea, dezbateri-
le au loc în mare parte asupra criteriilor de identifi care 
precoce a PDA semnifi cativ, cu valori sufi ciente ca să 
provoace dereglări hemodinamice şi afectarea organe-
lor- cheie în caz că este lăsat netratat. Semnele clinice 
nu sunt concludente în diagnosticul precoce, ele apar 
în stadiile avansate ale bolii [25]. Ecocardiografi a ra-
mâne a fi  standardul de aur în diagnosticul PDA şi de 
evaluare a impactului fl uxului transductal în termeni de 
supraîncărcare a circuitului mic cu volum; disfuncţia 

ventriculului stâng şi hipoperfuzia sistemică [26]. To-
tuşi, criteriile ecografi ce au un grad de variabilitate înalt 
şi un grad jos de prezicere a închiderii spontane a DA. 
Sunt în creştere dovezile despre biomarkerii chimici: 
Troponina T, peptidul natriuretic de tip- B şi fragmen-
tul lui biologic inactiv peptidul natriuretic N-terminal 
pro BNP, toţi aceşti markeri ai disfunţiei miocardice, 
ar putea indica impactul hemodinamic al PDA sau să 
ne ghideze în conduită [27]. În studiul pilot de faţă am 
obţinut date care sunt în corelare cu dimensiunile DA şi 
dilatarea atriului stâng. Pentru rezultate de semnifi caţie 
statistică se impune mărirea cohortei de studiu. Pentru 
început, observăm ca rezultatele noastre sunt în cores-
pundere cu studiile anterioare şi validează ipoteza că 
biomarkerii cardiaci pot fi  utilizaţi la copiii prematuri 
pentru identifi carea PDAhs [27]. 

Concluzii. Mărimea ductului arterial şi semnifi ca-
ţia hemodinamică au impact asupra evoluţiei clinice 
a ductului arterial patent, cu legătură directă asupra 
complicaţiilor prematurităţii.

Screeningul ecografi c ramâne a fi  standardul de 
aur în trierea copiilor cu DA mic, mediu şi hemodi-
namic intensiv, însă cu un grad înalt de variabilitate 
observatorie şi cu un grad jos predictiv privind închi-
derea spontană sau realizarea complicaţiilor grave. 

Datele biomarkerilor cardiaci (Troponina T si NT 
pBNP) obţinute la vârsta de 48 ore de viaţă în combi-
naţie cu datele ecografi ce ne oferă posibilitatea de a 
depista PDA hemodinamic semnifi cativ la stadiul pre-
coce şi ne oferă o informaţie de încredere în conduita 
terapeutică. 
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MODIFICĂRILE GAZELOR SANGVINE ÎN FUNCŢIE DE METODA SUPORTULUI RESPIRATOR 

LA NOU-NĂSCUTUL PREMATUR
IMSP Institutul Mamei şi Copilului

Universitatea de Stat de Medicină şi Farmacie “Nicolae Testemiţanu”

SUMMARY

BLOOD GASES CHANGES DEPENDING ON RESPIRATORY SUPPORT IN PREMATURE NEWBORNS 

There are studies sugesting that newborns in the fi rst ours of life develops transient metabolic acidosis. In preterm 
newborns at the fi rst stage, it is usually partially compensated by pulmonary hyperventilation. In this study we have 
proposed to evaluate blood gas changes during stabilization of prematures, including transportation, depending on the 
method of respiratory support in the delivery room, and surfactant administration. The study is based on 750 preterm 
newborns, less than 34 g.a. borned at IMSP IMC wich received surfactant by LISA method. 

As a result of the analysis of blood gas changes according to the respiratory support method in the delivery room 
and transportation to NICU we have got: newborns from 3rd group had the highest pH level (7.34±0.05)(p<<0.01), 
higher PO2 levels (29.68±13.63) compared with group 1 (22.98±13.83), (p=0.016), higher SaO2 level (during trans-
portation – 63.3%±18.2, at admision in NICU – to 74.7%±12.7) comparing with group 1 (60.1%±18.0, to 69.5%±14.8) 
and group 2 (40.6%±15.7, to 67.2%±14.1)(p<0.01). 

REZUMAT

Există studii ce sugerează că în primele ore după naştere la nou-născut se dezvoltă acidoza metabolică tranzitorie. 
La nou-născuţii prematuri la prima etapă, de obicei, aceasta este parţial compensată prin hiperventilare pulmonară. 
În acest studiu ne-am propus de a evalua modifi cările gazelor sanguine în perioada de la naştere până la stabilizare 
a nou-născutului prematur, inclusiv în timpul transportării nou-născutului, în funţie de metoda de suport respirator în 
sala de naştere şi de transportare şi de administrare a surfactantului. Studiul are la baza un grup de 750nou-născuţi 
prematuri, cu termenul de gestaţie ≤ 34 săptămâni, divizaţi în 3 loturi: lotul I – 476 nou-născuţi prematuri născuţi în 
IMSP IMC (maternitate de nivel III), lotul II – 240 nou-născuţi prematuri transferaţi din maternităţi de nivel I şi II prin 
intermediul AVIASAN la nivelul III şi lotul III – 34 nou-născuţi prematuri născuţi în IMSP IMC Chişinău cărora li s-a 
administrat surfactant prin metoda LISA (Less Invasive Surfactant Administration).

În rezultatul analizei modifi cărilor gazelor sanguine în funcţie de metoda de suport respirator în sala de naştere 
şi de transportare în secţia de reanimare am obţinut: copiii din lotul 3 cu suport respirator non-invaziv – T-piece, au 
avut media pH cea mai mare (7.34±0.05)(p<<0.01), valori ale PO2 mai mari (29.68±13.63) în comparaţie cu lotul 
1 (22.98±13.83), (p=0.016), valori medii ale saturaţiei oxigenului (în timpul transportării – 63.3%±18.2, la inter-
nare în secţie – până la 74.7%±12.7) în comparaţie cu cele înregistrate în lotul 1 (60.1%±18.0, cu creştere până la 
69.5%±14.8) şi lotul 2 (40.6%±15.7, cu creştere până la 67.2%±14.1)(p<0.01).

© Crivceanscaia Larisa

Molteno ş.a sugerează că în primele ore după naş-
tere la nou-născut se dezvoltă acidoza metabolică 
tranzitorie, cauzată de acumularea în exces a produ-
şilor acizi rezultaţi în urma hipoxemiei datorită mic-
şorării fl uxului feto-placentar în timpul contracţiilor 
uterine. Astfel, acidoza metabolică este constatată 
în următoarele condiţii: pH <7.35; BE mai mic de 
-5 meQ/l; concentraţia bicarbonatului <17 mmol/l şi 
PCO2<47 mmH2O. 

Acidoza metabolică la nou-născuţii prematuri la 
prima etapă, deobicei, este parţial compensată prin hi-
perventilare pulmonară, care poate duce la hipocarbie. 
Acest fapt se explică prin stimularea chemoreceptori-

lor centrului respirator de către ionii de hidrogen. Din 
această cauză se poate produce micşorarea moderată a 
pH. În condiţiile dereglării mecanismelor respiratorii 
de compensarela nou-născutul prematur, scăderea pH 
poate fi  bruscă, cu instalarea acidozei metabolice. S-a 
determinat relaţia direct proporţională a nivelului pH 
din cordonul ombilical şi vârsta de gestaţie şi s-a sta-
bilit că nivelul pH din artera ombilicală la majoritatea 
nou-născuţilor este de 7.1. Valorile EAB obţinute din 
sângele venos ombilical sunt relevante pentru stabili-
rea pH la nou-născutul prematur. 

Primele încercări de a studia valorile EAB în di-
namică au demonstrat că peste 12 ore după naştere 
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devierea pH spre acidoză practic lipseşte. Pe de altă 
parte, există studii care au demonstrat prezenţa acido-
zei metabolice la 4-5 zile de viaţă. 

Analiza valorilor pH din cordonul ombilical în lo-
tul studiat a determinat valori de la 6.50 până la 7.57 
(media 7.33 ±0.12). În funcţie de nivelul maternită-
ţii, s-a notat în lotul 2 valoarea cea mai mică a pH 
– 7.07±0.38 (de la 6.46 până la 7.68), pe când în lotul 
1 şi 3 aceste valori au fost cuprinse între 7.33 şi 7.34 
[HKW=8.91, p=0.038, 95%CI]. Aceasta poate fi  explicat 
prin nivelul conduitei sarcinii şi naşterii. De menţi-
onat că în lotul 2 diapazonul de variaţie a pH a fost 
foarte mare, ceea ce a determinat o eroare standard 
mare pentru acest lot (0.19SE) comparativ cu lotul 1 şi 
3 (0.01SE) [Figura 1].

Fig. 1. Valorile medii ale pH-ului din cordon în loturile 
de studiu (lotul 1 vs lotul 2 – p<<0.000; lotul 1 vs lotul 

3 – p<<0.89; lotul 3 vs lotul 2 – p<<0.000)

Tabelul 1. 
Testul pentru compararea valorilor pH-ului din 

cordon în loturile studiate

Test 95% interval 
de confi denţă P

Levene Test of 
Homogeneity of Variances 20.16457 0.000000

Kruskal-Wallis Test 8.9128 0.03857

În studiu a fost stabilită dinamica valorilor pH în-
cepând din sala de naştere (din cordon), apoi la inter-
narea în secţia RTI NN şi repetat la apariţia semnelor 
de detresă respiratorie. În total au fost fi xate valori ale 
pH în 14 evenimente. Evaluarea stării copiilor prin 
valorile pH-ului la momentele analizate prezintă di-
ferenţe semnifi cative atât între valorile medii (F=3.05, 
p=0.0001), cât şi între limitele acestora (HKW=2.36, 
p=0.002, 95%CI), ceea ce indică variaţii semnifi cative 
ale valorilor minime şi maxime înregistrate în evoluţia 
nou-născuţilor prematuri mai mici de 34 s.g. [Tabelul 
2, Figura 2].

Tabelul 2. 
Testul pentru compararea valorilor pH-ului în 

dinamică în loturile studiate

Test 95% interval 
de confi denţă P

Levene Test of Homogeneity 
of Variances - F 3.055141 0.000107

Kruskal-Wallis Test – H 2.367131 0.002936

Fig. 2 .Valorile medii ale pH-ului în dinamică 
(p=0.0001)

De menţionat că la iniţierea supravegherii, în perioa-
da de stabilizare a nou-născutului prematur (primele 5 
momemte: sala de naştere, la internare în secţie, perioada 
stabilizării respiratorii şi hemodinamice) s-a înregistrat o 
scădere a valorilor medii ale pH în paralel cu scăderea 
semnifi cativă (p=0.0001) a valorilor minime şi creşterea 
valorilor maxime ale pH, în comparaţie cu valorile pH 
din cordon. În perioadele următoare, în apariţia modifi -
cărilor stării generale a nou-născutului prematur mai mic 
de 34 s.g. (momentele 6-14) s-a remarcat o deviaţie stan-
dard mică a valorilor pH, cu diferenţă mică între valorile 
minime şi maxime înregistrate. Astfel, a fost evidenţia-
tă o stabilizare a pH-ului nou-născuţilor prematuri mai 
mici de 34 s.g. la nivelul întregului lot [Figura 3].

Fig. 3. Valorile mediane, minime şi maxime ale pH-ului 
în dinamică
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Studiul nivelului pH la nou-născutul prematur cu 
vârsta mai mică de 34 s.g. în funcţie de nivelul ma-
ternităţii a evidenţiat că nou-născuţii de la nivelul I 
şi II au avut valori foarte mici ale pH ombilical 7.07 
±0.38 (de la 6.5 până la 7.3), ceea ce a determinat ne-
cesitatea transportării acestor copiii la maternitatea de 
nivelul III. Aceşti copii au fost stabilizaţi pretransport 
şi în timpul transportării.De menţionat că la momentul 
internării în RTI NN s-a determinat o evoluţie progre-
sivă pozitivă a valorilor EAB. Luând în considiraţie 
că în lotul 1 au fost incluşi copiii cu vârsta de gestaţie 
mai mică decât în lotul 2, ei au fost mai expuşi de a 
dezvolta acidoză metabolică, iar stabilizarea pH-ului 
a necesitat mai mult timp, cu examinări repetate ale 
EAB. De menţionat că, deşi la nivelul III (lotul 3) au 
fost copii care au primit surfactant prin metoda LISA, 
iar vârsta lor de gestaţie a fost mai mică în comparaţie 
cu lotul 1, aceştia au fost stabilizaţi mai rapid (deja 
de la al şaselea moment nu au necesitat monitorizarea 
EAB) [Figura 4].

Fig. 4. Valorile medii ale pH-ului în dinamică vs 
loturile de studiu (p<<0.000)

Tabelul 3. 
Testul pentru compararea valorilor pH-ului în 

dinamică în loturile studiate

Test 95% interval 
de confi denţă p

Levene Test of Homogeneity 
of Variances - F 3.022285 0.000000

Kruskal-Wallis Test – H 2.575284 0.000009

Am fost tentaţi să studiem indicii minimi ai pH în 
diferite momente: la naştere, la internare în secţie, la 
agravarea sau ameliorarea stării clinice, la modifi carea 
parametrilor sau tipului de suport respirator, iar ultima 
evaluare – la excluderea completă de la suport respi-
rator. Astfel, valorile cele mai mici ale pH în cordonul 
ombilical şi la internare în secţia RTI NN (momentele 
1 şi 2) au fost la copiii din lotul 2 în comparaţie cu 
lotul 1 şi 3(p=0.00).

De menţionat că nou-născuţii prematuri din lotul 
3, care au primit surfactant prin metoda LISA, au avut 

cel mai puţin timp de afl are la suport respirator, urmat 
de lotul 2 – copiii care au fost transportaţi de la nivelul 
I şi II; mai mult au necesitat suport respirator copiii 
din lotul 1. Această observaţie susţine ideea că metoda 
non-invazivă LISA reduce timpul de afl are la suport 
respirator [Figura 5].

Fig. 5. Valorile minime ale pH-ului în dinamică vs 
loturile de studiu (p=0.000)

Valoarea presiunii parţiale a oxigenului la nou-
născuţii prematuri

Conform ghidului Vermont Oxford Network, de-
fi niţia SDRDS include PO2 mai mic de 50 mmHg în 
aerul de cameră, necesitatea administrării oxigenului 
suplimentar pentru menţinerea PO2>50 mmHg sau a 
valorilor saturaţiei oxigenului prin metoda pulsoxime-
triei >85% şi prezenţa semnelor de SDRDS la exame-
nul radiografi c efectuat în primele 24 de ore.

Dacă PO2 în sânge se afl ă în limitele fi ziologice, 
atunci el nu infl uenţează alţi indicatori ai EAB. În caz 
de hipoxie marcată se instalează glicoliza anaerobă cu 
producerea lactatului şi instalarea acidozei metabolice 
[30].

Valorile PO2 în studiu au fost determinate cu res-
pectarea aceleiaşi metodologii: iniţial din cordon, apoi 
în dinamică. Astfel, valorile medii ale PO2 au prezen-
tat o creştere semnifi cativă (FANOVA=24.23, p=0.0001) 
după primele 5 min. postnatal, de la 24.5±15.05 până 
la 44.07 ±20.71 la internare în secţie. Pe parcursul su-
pravegherii, deasemenea, s-a evidenţiat o creştere a 
PO2 la nou-născuţii prematuri pânăla 69.65±6.29 [Ta-
belul 4,Figura 6].

Tabelul 4. 
Testul pentru compararea valorilor PaO2 în 

dinamică în loturile studiate

Test 95% interval 
de confi denţă P

Levene Test of Homogenity 
of Variances – F 1.679047 0.053634

ANOVA Test – F 24.23048 0.00

În studiu, în prima parte a intervalului de suprave-
ghere a nou-născuţilor prematuri mai mici de 34 s.g. 
s-au înregistrat valori maxime ale PO2 cuprinse între 
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106.6 şi 226.4 şi valori minime între 0.4 şi 12.10. Ana-
liza valorilor cuartileide 75% indică faptul că în a doua 
perioadă de supraveghere doar 25% din nou-născuţii 
prematuri au prezentat valori ale PO2˃ 70 [Figura 7].

Fig. 6. Valorile medii ale PO2 în dinamică (p=0.000)

Fig. 7. Valorile mediane, minime şi maxime ale PO2 
în dinamică (p=0.000)

A fost analizată creşterea PO2 în dinamică în 
funcţie de nivelul maternităţii, care a demonstrat că 
creşterea PO2 a avut loc semnifi cativ în toate loturile 
de studiu, dar cel mai rapid în lotul 3. În lotul 1 şi 2 
această creştere a fost mai lentă, menţinându-se la va-
lori inferioare [Figura 8].

Tabelul 5. 
Testul pentru compararea valorilor PO2 în dinamică 

în loturile studiate

Test 95% interval 
de confi denţă P

Levene Test of Homogeneity 
of Variances – F 4.536441 0.000

Kruskal-Wallis Test – H 14.81876202 0.000

Studierea valorilor minime ale PO2la copiii născuţi 
prematur a demonstrat că cele mai mici valori ale PO2 

au fost în lotul 1, iar în lotul 3 (copiii care au primit 
surfactant prin metoda LISA) valorile minime ale PO2 
sunt cele mai înalte. În lotul 2 s-au înregistrat valori 
întermediare ale minimei PO2 [Figura 9]. 

Fig. 8. Valorile medii ale PO2 în dinamică vs 
loturile de studiu

Fig. 9. Valorile minime ale PO2 în dinamică vs 
loturile de studiu

Valorile maxime ale PO2 la prematuri mai mici de 
34 s.g. au fost cele mai apropiate de valorile optime 
(35-45 mm Hg) în lotul 3 în comparaţie cu lotul 1 şi 
2. Comparaţia valorilor maxime ale PO2 în funcţie de 
metoda de administrare a surfactantului a evidenţiat 
valori maxime mai mari ale PO2 la nou-născuţii care 
au primit surfactant prin metoda LISA [Figura 10].

Fig. 10. Valorile maxime ale PO2 în dinamică vs 
loturile de studiu
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Se recomandă corectarea hiperoxiei deoarece aceas-
ta este cauza frecventă a celor mai grave complicaţii: 
DBP, ROP, ischemia cerebrală, hemoragia periventri-
culară şi formarea microatelectaziilor pulmonare. Co-
rectarea valorilor PO2 la timp este un indicator fi del al 
dinamicii pozitive a tulburărilor respiratorii [2].

Modifi cările presiunii parţiale a bicarbonatului 
la diferite intervale de timp

Bicarbonatul, componentul respirator al echilibru-
lui acido-bazic, poate scădea în cazul hiperventilării 
şi poate cauza alcaloză respiratorie. Totuşi, modifi că-
rile PCO2 pot fi  şi cauza compensării pulmonare în 
urma unei alcaloze metabolice. Hipercarbia se carac-
terizează prin următorii indicatori: pH <7,35, BE> -5, 
PCO2> 44 mmHg şi poate apărea în obstrucţia căilor 
respiratorii, tulburări de dezvoltare a plămânilor, aspi-
raţie pulmonară, atelectazii, SDRDS, edem pulmonar, 
apnee, DBP[3].

În studiu au fost analizate valorile PCO2 la aceleaşi 
etape stabilite, astfel în întregul lot s-au notat deviaţii 
mai mari ale valorilor PCO2 în prima perioadă de ur-
mărire. În sala de naştere, în cordonul ombilical, me-
dia PCO2 a fost 39.6±13.1, valorile fi ind cuprinse între 
4.4 şi 95.3. De menţionat că în momentele următoare, 
aceste valoriminime au fost cuprinse între 5.5 şi 13.6, 
iar valorile medii maxime – între 95.3 şi 96.4, cu ex-
treme până la 261.0. Din momentul 4 valorile medii 
ale PCO2 au notat o stabilizare, astfel la fi nele supra-
vegherii (momentul 14) media PCO2 a fost 53.1 ±8.3 
[Tabelul 6, Figura 11].

Tabelul 6. 
Testul pentru compararea valorilor PCO2 în 

dinamică în loturile studiate

Test 95% interval 
de confi denţă P

Levene Test of Homogeneity 
of Variances – F 1.012403 0.437499

Kruskal-Wallis Test – H 35.5397 0.0012

Fig. 11. Valorile medii ale PCO2 în dinamică (p=0.001)

Analiza valorilor mediane, minime şi maxime ale 
PCO2 a înregistrat variaţii mai mari în prima perioa-

dă de supraveghere, cu normalizarea acestor indici în 
dinamică începând cu momentul 4. Astfel, la nou-năs-
cuţii prematuri mai mici de 34 s.g. afost compensată 
rapid acidoza respiratorie prin administrarea suportu-
lui respirator adecvat [Figura 12].

Fig. 12. Valorile mediane, minime şi maxime ale PCO2 
în dinamică 

Analiza valorilorPCO2 din sângele capilar la nou-
născuţii prematuri în funcţie de nivelul maternităţii 
a notat că media PCO2 la nou-născuţii prematuri din 
lotul 1 a fost 40.03±13.36, în lotul 2 – 40.45±6.27, în 
timp ce în lotul 3 nivelul PCO2 a fost cel mai mic – 
34.2±9.75. De menţionat că la momentul transferului 
în secţia RTI NN, nivelul PCO2 a crescut considera-
bil la copiii din lotul 3, media fi ind 41.75±17.93, iar 
în loturile 1 şi 2 s-a constatat o micşorare a indicelui 
PCO2 (39.67±13.73 vs 35.64±14.3). Din momentul 6, 
nou-născuţii din lotul 3 au fost stabilizaţi şi excluşi de 
la suport respirator, în timp ce copiii din lotul 1 au ne-
cesitat o stabilizare mai îndelungată, atingând valorile 
medii ale PCO2 la momentul 14 (media PCO2 43.1±0) 
[Tabelul7, Figura 13].

Fig. 13. Valorile medii ale PCO2 în dinamică vs loturile 
de studiu (p=0.003)

Studierea dinamicii valorilor minime ale PCO2 a rele-
vat o dinamică mai lentă a acestor valori în lotul 1. Astfel, 
valoarea minimă a PCO2 din sala de naştere a crescut lent 
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de la 4.4 până la 53.1 la momentul 14, în timp ce în lotul 
2 valoarea minimă a PCO2 a fost de 34.2, dar la momentul 
internării în RTI NN, s-a constatat o scădere importantă a 
PCO2până la 5.5, cu creşterea lentă până la 22.8. În acest 
lot la momentul 7 s-a determinat o scădere bruscă a PCO-
2până la 4.0, din cauza decompensării. În lotul 3 valorile 
minime ale PCO2 au fost în creştere de la 34.2 până la 
46.0 şi din momentul 6 toţi aceşti copii au fost stabilizaţi 
şi nu au necesitat suport respirator [Figura 14].

Tabelul 7. 
Testul pentru compararea valorilor PCO2 în 

dinamică în loturile studiate

Test 95% interval 
de confi denţă P

Levene Test of Homogeneity 
of Variances – F 0.709481 0.872871

Kruskal-Wallis Test – H 1.868566 0.003435

Fig. 14. Valorile minime ale PCO2 în dinamică vs 
loturile de studiu 

Analiza valorilor maxime ale PCO2 în funcţie de ni-
velul maternităţii a evidenţiat o valoare maximă egală în 
lotul 2 şi 3 (49.3 mmHg), în timp ce în lotul 1 valoarea 
maximă a fost de 95.3 mmHg. La internare în secţie, în 
lotul 3 s-a semnalat o creştere rapidă a PCO2până la 120 
mmHg, în lotul 2 până la 124.7mmHg, iar în lotul 3 –până 
la 135.8mmHg. În dinamică se observă o normalizare a 
valorilor maxime ale PCO2, mai rapid în lotul 3 şi cel mai 
tardiv în lotul 1. Astfel, în lotul 1 aceste valori au atins 
43.1mmHg doar la momentul 14 în comparaţie cu lotul 
3 – la momentul 6 (PCO2 =46.0 mmHg) [Figura 15].

Fig. 15. Valorile maxime ale PCO2 în dinamică vs 
loturile de studiu

Următorul component al EAB este sistemul bicar-
bonatului. Funcţiile principale ale sistemului bicarbo-
natului sunt de a menţine PCO2 în sângele arterial în 
limitele 35-45mmHg şi de a păstra concentraţia înaltă 
a anionilor de bicarbonat în ser, prin eliminarea lor la 
nivel renal [265].Valorile normale ale HCO3 se consi-
deră a fi  de la 19 până la 26 mEq/l. 

Analiza valorilor bicarbonatului în studiu a relevat 
la naştere o medie de19.8±4.4 mEq/l, valoarea mini-
mă de 2.6 mEq/l şi maximă de 35.6 mEq/l. În dinami-
că la momentul 1 aceste valori au avut o tendinţă de 
micşorare – 18.8±5.0 mEq/l, iar din momentul 4 – va-
lorile HCO3 s-au normalizat, atingâng către momentul 
14 valoarea de 28.3±0 mEq/l (FKW=3.24, p=0.00004) 
[Tabelul 8, Figura 16].

Tabelul 8. 
Testul pentru compararea valorilor HCO3 în 

dinamică în loturile studiate

Test 95% interval 
de confi denţă

P

Levene Test of Homogeneity 
of Variances - F 2.669668 0.000710

Kruskal-Wallis Test – H 3.248241 0.000040

Fig. 16. Valorile medii ale HCO3 în dinamică 
(p<<0.0001)

Studiul valorilor medianei, minimei şi maximei 
bicarbonatului la copii a demonstrat un interval mare 
de variaţii ale valorilor HCO3 la naştere şi în urmă-
toarele momente cu prezenţa valorilor extreme, ceea 
ce indică faptul că nou-născutul prematur poate pre-
zenta valori ale HCO3 sub limita normală, dar şi pes-
te aceasta. În dinamică, începând din momentul 8, se 
constată o îngustare a intervalului de variaţie, ceea ce 
demostrează normalizarea acestor valori, fără valori 
extreme [Figura 17].

Analiza valorilor bicarbonatului în funcţie de ma-
ternitate a evidenţiat o medie a bicarbonatului în lotul 
1 de 19.9± 4.4 mEq/l, în lotul 2 – 18.3 ±1.6 mEq/l, iar 
în lotul 3 – 18.6 ±4.6 mEq/l. De menţionat că la mo-
mentul 1 (transfer în RTI NN) nivelul HCO3 a scăzut 
atât în lotul 3,cât şi în lotul 2, în timp ce în lotul 1 s-a 
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menţinut la aceleaşi valori (19.6 ±5.1 mEq/l). Totoda-
tă, la copiii nou-născuţi prematuri din lotul 3, valoarea 
HCO3 constant a crescut până la 26,1±0 mEq/l la mo-
mentul 6 (excluderea de la suportul respirator). Astfel, 
restabilirea cea mai rapidă a valorilor HCO3 a avut loc 
în lotul 3, unde a fost aplicată metoda LISA. În lotul 
1 valoarea HCO3 a crescut lent şi către momentul 14 a 
atins valori de 28.3±0 mEq/l, fapt care indică o stabi-
lizare mai lentă [Tabelul 9, Figura 18].

Fig. 17. Valorile mediane, minime şi maxime ale HCO3 
în dinamică (p<<0.001)

Fig. 18. Valorile medii ale HCO3 în dinamică vs 
loturile de studiu

Tabelul 9. 
Testul pentru compararea valorilor HCO3 în 

dinamică în loturile studiate

Test 95% interval 
de confi denţă P

Levene Test of Homogeneity 
of Variances - F 1.957107 0.001751

Kruskal-Wallis Test – H 2.941126 0.000000

Analiza valorilor minime ale HCO3 pe tot lotul a 
relevat cea mai mică valoare în lotul 2 (3.5 mEq/l), în 
lotul 3 – 4.5 mEq/l, iar în lotul 1 – 5.3mEq/l. De notat 

că valoarea minimă a HCO3 a ajuns la valori normale 
la copiii din lotul 3 deja la momentul 5 (18 mEq/l), 
în timp ce la copiii din lotul 2 aceste valori au fost 
sub nivel şi la momentul 7 (13.9). În lotul 1 valoarea 
minimă a HCO3 a fost atinsă mai târziu, la momentul 
10. Deşi în minutul 5 postnatal nou-născuţii din lotul 
2 au prezentat valori semnifi cativ mai mari compara-
tiv cu cele ale nou-născuţilor din centrele de nivel III, 
după 5 minute valorile HCO3 au scăzut brusc. Aceasta 
indică degradarea bruscă a stării nou-născuţilor pre-
maturi transportaţi de la nivelele primar şi secundar. 
În dinamică s-a observat o creştere a valorilor HCO-
3până la valorile normale în toate loturile, dar mai ra-
pid în lotul nou-născuţilor care au benefi ciat de terapia 
LISA[Tabelul 19]. 

Fig. 19. Valorile minime ale HCO3 în dinamică vs 
loturile de studiu

Analiza valorilor maxime ale HCO3 a evidenţiat 
valorile cele mai mici ale HCO3 în lotul 2 – 19.8 mEq/l, 
în lotul 3 – 25.6 mEq/l, iar în lotul 1 – 35.6mEq/l. În 
dinamică s-a constatat o creştere mai rapidă cu extre-
mă până la 50.9mEq/l în lotul 1, în timp ce în lotul 3 
valoarea maximă a HCO3 a fost constantă în limite-
le normei (de la 23.1 mEq/l până la 28.8 mEq/l). În 
loturile 2 şi 3, valoarea maximă a HCO3 a fost mai 
mare de limitele maxime admise. În lotul 1 valoarea 
maximă a HCO3 a avut tendinţă spre normalizare din 
momentul 7. 

Fig. 20. Valorile maxime ale HCO3 în dinamică vs lotu-
rile de studiu
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Astfel, s-a observat că la nou-născuţii din lotul 3 
valorile HCO3 nu au depăşit valorile maxime admi-
se pe toată durata supravegherii, în timp ce în lotul 2 
valorile s-au menţinut peste valoarea normală pe tot 
parcursul supravegherii [Figura 20].

Valoarea excesului de baze (BE) în dinamică
Valoarea excesului de baze (BE) este un indica-

tor al devierii componentei bazice de la valoarea de 
referinţă. Devierea acestui indice în direcţie pozitivă 
refl ectă excesul componentei bazice, ca urmare, al-
caloza respiratorie, iar devierea în direcţia negativă 
refl ectă defi citul componentei bazice, ca urmare, in-
stalarea acidozei metabolice. 

Analiza valorilor BE la naştere a evidenţiat un de-
fi cit de baze în medie de -5.1±4.2, valoarea minimă 
-20.4 şi maximă +11.3.Valorile BE au fost evaluate în 
minutul 5 postnatal şi în dinamică, urmărind evoluţia 
comparativă a valorilor în funcţie de lotul de studiu. De 
menţionat că în perioada postnatală stabilizarea nou-
născuţilor prematuri a fost lentă în întregul lot. Ast-
fel, defi citul de baze la momentul 13 a atins valori de 
-2.15±4.35, valoarea minimă -6.5 şi valoarea maximă 
+2.2. Valorile medii ale excesului de baze au notat creş-
teri semnifi cative(FKW=5.84, p<<0.01) în dinamică. S-a 
ajuns de la valori medii de 7.28±5.29 (-7.69 – -6.87) 
la valori de -2.15±6.15, remarcându-se faptul că va-
lorile prezintă intervale mari de variaţie (FLevene=2.75, 
p=0.00047). Valorile medii ale defi citului de baze (BE) 
aufost inferioare faţă de valorile normale în primele zile 
postnatal, ajungându-se la valori medii de -7.58±6.61 
(-8.87 – -6.28), aspect ce confi rmă probleme postnatale 
ale nou-născuţilor prematuri [Tabelul 10, Figura 21].

Tabelul 10. 
Testul pentru compararea valorilor BE în dinamică 

în loturile studiate

Test 95% interval 
de confi denţă P

Levene Test of Homogeneity 
of Variances - F 2.753451 0.000474

Kruskal-Wallis Test – H 5.842898 0.000000

Fig. 21. Valorile medii ale BE în dinamică

Analiza medianei, minimului, maximului valorilor 
HCO3în întregul lot a relevat o dinamică ondulatorie 
în limita valorilor admisibile. Totodată, s-au constatat 
valori extreme care s-au datorat cazurilor extrem de 
grave[Figura 22].

Fig. 22. Valorile mediane, minime şi 
maxime ale BE în dinamică

Analiza valorilor medii ale BE la nou-născuţii pre-
maturi mai mici de 34 s.g. în funcţie de nivelul mater-
nităţii a notat la naştere valoarea BE în lotul 1 de -4.9 
±4.8, cu extrema minimă până la -20.4 şi maximă de 
+11.3. În acest lot valorile minime ale BE au fost până 
la -28.6 la momentul 5. Analiza valorilor BE în lotul 2 
a evidenţiat un defi cit de baze de la momentul 1 până 
la momentul 7, de la -8.4±5.5 până la -4.3±7.5. La co-
piii din acest lot s-a remarcat un defi cit de baze extrem 
până la -33.1. Prin contrast, la copiii din lotul 3 (copiii 
care au primit surfactant prin metoda LISA) s-a înre-
gistrat un exces de baze minim, astfel, la momentul 6 
s-a notat stabilizarea lor, media fi ind de -2.3±0 [Tabe-
lul 11, Figura 23].

Fig. 23. Valorile medii ale BE în dinamică vs 
loturile de studiu
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Tabelul 11. 
Testul pentru compararea valorilor BE în dinamică 

în loturile studiate

Test 95% interval 
de confi denţă P

Levene Test of Homogeneity 
of Variances - F 1.737826 0.008892

Kruskal-Wallis Test – H 3.899381 0.000000

Aşadar, la copiii din lotul 3 (nivel III – LISA) va-
lorile minime ale BE au crescut semnifi cativ şi s-au 
menţinut la valori superioare în comparaţie cu cele-
lalte două loturi analizate. În cazul nou-născuţilor din 
lotul 1 (nivel III) s-a constatat că valorile minime au 
crescut semnifi cativ, dar au fost cazuri care nu au pre-
zentat o evoluţie pozitivă a BE. Aceeaşi situaţie s-a 
observat în cazul copiilor din lotul 2 (nivel I sau II) 
[Figura 24].

Fig. 24. Valorile minime ale BE în dinamică vs 
loturile de studiu

Concluzii: 
1.Valorile pH din cordonul ombilical au fost sem-

nifi cativ mai mici în lotul 2 – 7.07±0.38 vs lotul 1 – 
7.33±0.11 şi lotul 3 – 7.34±0.05 (HKW=8.91, p=0.038, 
95%CI). De menţionat că în lotul 2 diapazonul de va-
riaţie a pH a fost foarte mare, ceea ce a determinat o 
eroare standard mare pentru acest lot (0,19SE) compa-
rativ cu loturile 1 şi 3 (0,01SE).

2. Valorile HCO3 au scăzut în prima parte a interva-
lului de urmărire (2-3 zile) în toate loturile, după care 
a urmat o creştere semnifi cativă a valorilor HCO3, cu 
restabilirea mai rapidă a valorilor în lotul 3.

3.În studiul nostru valorile PaO2 au fost evalua-
te în cordon şi în dinamică, urmărindu-se modifi că-
rile în evoluţia nou-născutului. Valorile mediei PO2 
au prezentat creştere semnifi cativă (FANOVA=24.23, 
p=0.0001) după primele 5 min. postnatal 24.5±15.05 
(2.87–26.03) până la 44.07 ±20.71 (42.47– 45.47) la 
internare în secţie, ceea ce demonstrează o condu-
ită corectă în sala de naştere. Pe parcursul urmăririi 
s-a evidenţiat o creştere până la 69.65±6.29 (13.11–
126.19). 
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FACTORII DE RISC SOCIALI ÎN EVOLUŢIA COPIILOR PREMATURI CU RISC 

ÎN DEZVOLTAREA SECHELELOR NEUROLOGICE.
Universitatea de Stat de Medicină şi Farmacie „Nicolae Testemiţanu”

SUMMARY

SOCIAL RISK FACTORS IN THE EVOLUTION OF PRETERM BABIES WITH RISK FOR NEUROLOGICAL SEQUELAE.

Introduction: Family environment factors playing a key role in the development of the child, including subsequent 
verbal and behavioral skills. 

Material and methods: A prospective case-control study on 280 preterm babies, included in the Neonatal Follow-
up Program between 2008-2012, was initiated. The analysis of the social factors and program adherence and compli-
ance degree was performed and evolution the risk for sequelae development was assessed. 

Results: Analysis of the social factors demonstrates that only low economic level, smoking and alcohol consumption 
is signifi cantly associated with increased frequency of gestational age below 32 weeks (χ2=19.68, r=−0.597, p=0.01, 
95%CI) and determined a non-compliance to the follow-up program of 19.78%, a signifi cantly higher share (χ2=22.24, 
p<<0.01), compared to the cases with the absence of social risk. In the absence of compliance, the number of cases 
with unfavorable evolution (33.3%) is signifi cantly higher, in relationship to the number of cases that presented good 
compliance (22.95%). 

Conclusion: The analyzed social risk factors have demonstrated a signifi cant impact on the gestational age. Neu-
rological development of the child in the fi rst 2 years of life, depending on the gestational age, has shown a signifi cant 
association of unfavorable evolution for the infants with the gestational age < 32 wks.

REZUMAT

Introducere. Factorii de mediu familial ocupă un loc important în dezvoltarea copilului, implicit abilităţile verbale 
şi comportamentale ulterioare ale acestor copii. 

Materiale şi metode. Studiu prospectiv caz-control, pe un lot de 280 nou-născuţii prematuri, incluşi în programul 
de Follow-up, în perioada 2008 – 2012. A fost realizată analiza factorilor sociali şi aderenţa la programului de urmă-
rire şi gradul de complianţă şi evoluţia riscului de dezvoltare a sechelelor. 

Rezultate. Analiza factorilor sociali demonstrează faptul că doar nivelul economic precar, fumatul şi consumul de alcool 
se asociază semnifi cativ cu frecvenţa crescută a cazurilor cu VG sub 32 săptămâni (χ2=19.68, r=−0.597, p=0.01, 95%CI) 
şi a determinat o necomplianţă la programul de urmărire de 19.78%, pondere semnifi cativ (χ2=22.24, p<<0.01) mai mare 
faţă de situaţia întâlnită în cazul absenţei riscului social. În absenţa complianţei numărul cazurilor cu evoluţie nefavorabilă 
(33.3%) este semnifi cativ mai mare raportat la numărul cazurilor care au prezentat complianţă bună (22.95%). 

Concluzii. Factorii de risc sociali analizaţi au demonstrat un impact semnifi cativ asupra vârstei de gestaţie a nou-
născutului. Dezvoltarea neurologică a copilului în primii 2 ani de viaţă în funcţie de vârsta de gestaţie a evidenţiat o 
asociere semnifi cativă a evoluţiei nefavorabile a copiilor cu vârsta de gestaţie mai mică de 32 săptămâni. 

© Mihai Stratulat

Introducere. Nou-născutul cu risc este prin defi ni-
ţie, orice nou-născut, indiferent de greutatea la naştere 
sau de vârsta gestaţională, care are probabilitate mai 
mare decât media de mortalitate sau morbiditate, în 
special în primele 28 de zile de viaţă. Factorii de risc 
includ tulburări sau circumstanţe preconcepţie, pre-
natale, natale sau postnatale care interferează cu dez-
voltarea fetală, cu procesul de naştere sau împiedică 
adaptarea la viaţa extrauterină, creşterea şi dezvolta-
rea (HRIF-QCI, 2016).

Tehnologia medicală şi tehnicile curente de mana-
gement neonatal au dus la creşterea supravieţuirii co-

piilor cu greutate mică, foarte mică şi extrem de mică 
la naştere şi nou-născuţii bolnavi (Vohr et al., 2000; 
Volpe, 2001). Prin urmare, aceşti copii sunt supuşi 
unui risc mai înalt de a dezvolta în viitor probleme 
grave de sănătate, comparativ cu cei născuţi la termen 
şi sănătoşi.

Pregătirea pentru externarea din maternitate înce-
pe prin identifi carea nou-născuţilor ce prezintă riscul 
cel mai mare de sechele neurologice şi tulburări de 
dezvoltare.Nou-născuţii cu risc crescut prezintă o rată 
mare a sechelelor pe termen lung.

Externarea din maternitate a prematurilor cu risc 
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nu trebuie urmată numai de includerea în programele 
de follow-up, numeroase studii au demonstrat că me-
diul familial are un rol important în asigurarea calităţii 
vieţii acestor nou-născuţi. Calitatea vieţii unei persoa-
ne depinde de abilităţile sale (Beauchamp & Chil-
dress, 2013). Dezvoltarea copilului poate fi  optimizată 
prin programe de intervenţie care implică îmbunătă-
ţirea calităţilor parentale, suplimentare nutriţională şi 
îngrijiri de calitate (Jodeiry et al., 2015).

Deşi prezenţa factorilor de risc în perioada neo-
natală afectează semnifi cativ prognosticul neurologic, 
factorii de mediu familial ocupă un loc important în 

dezvoltarea copilului, implicit abilităţile verbale şi 
comportamentale ulterioare ale acestor copii.

Scopul lucrării. Aprecierea impactului factorilor 
de risc sociali în evoluţia copilului prematur cu risc în 
dezvoltarea sechelelor neurologice.

Materiale şi metode. A fost iniţiat un studiu pro-
spectiv caz-control, în care au fost incluşi toţi nou-
născuţii externaţi din IMSP ICŞOSMşiC, şi incluşi în 
programul de Follow-up la Centrul de Diagnostic şi 
Supraveghere neonatală al IMSP ICŞOSMşiC, în pe-
rioada 2008 – 2012.

Au fost incluşi în studiu 280 nou-născuţii prematuri.

Nou-născuţii incluşi în studiu au fost împărţiţi în 
două loturi în funcţie de vârsta de gestaţie. Lotul I a 
inclus nou-născuţii cu vârsta de gestaţie mai mică de 
32 săptămâni, iar lotul II – nou-născuţii cu vârsta de 
gestaţie mai mare de 32 săptămâni.

Tabelul 1. 
Repartiţia cazurilor în loturile de studiu

Loturi de studiu n % Total
Lot I: VG<32 săptămâni 219 78.21%

280Lot II: VG ≥ 32
săptămâni (32-36 săpt.) 61 21.79%

Din cei 280 nou-născuţi prematuri îndreptaţi la 
Centrul de Diagnostic şi Supraveghere Neonatală, 
78.2% aveau vârsta de gestaţie sub 32 săptămâni, iar 
21.8% prematuri – între 32-36 săptămâni. 

Fig. 1. Repartiţia cazurilor în loturile de studiu

Rezultate.
1. ANALIZA FACTORILOR DE RISC SOCIALI
MEDIUL DE PROVENIENŢĂ ŞI NIVELUL MATERNITĂŢII

Tabelul 2. 
Repartiţia cazurilor în funcţie de mediul de provenienţă şi nivelul maternităţii

Lot I -VG<32s Lot II-VG≥32s

Total %
95% interval de încredere

n % n % Chi-pătrat c2 p

Nivelul
maternităţii

Nivel 1 14 6.39% 3 4.92% 17 6.1%
c2=1.009503
r=-0.0598218 p=0.60366Nivel 2 62 28.31% 14 22.95% 76 27.1%

Nivel 3 143 65.30% 44 72.13% 187 66.8%
Mediul de
provenienţă

Urban 91 41.55% 26 42.62% 117 41.8% c2=0.0224741
r=-0.021956 p=0.88083Rural 128 58.45% 35 57.38% 163 58.2%

Total 219 61 280
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Lotul de studiu a constat din 66.8% nou-născuţi 
proveniţi din maternităţi de nivel III, 27.1% nou-năs-
cuţi proveniţi din maternităţi de nivel II şi un număr 
foarte mic (6.1%) din maternităţi de nivel I care au fost 
transferaţi după naştere în secţia de TINN de nivel III.

Fig. 2. Repartiţia cazurilor în funcţie de nivelul mater-
nităţii de provenienţă

Din punctul de vedere al mediului de provenien-
ţă lotul nou-născuţilor investigaţia, a fost omogen, 
41.8% din cazuri provenind din mediul urban şi 58.2% 
din mediul rural.

Fig. 3. Repartiţia cazurilor în funcţie de mediul de pro-
venienţă al nou-născuţilor incluşi în studiu

Dupa criteriul mediul de provenienţă, nu a existat 
o asociere semnifi cativă cu VG (χ2=0.0224, p=.0603, 
95%CI), frecvenţa cazurilor cu VG<32 săptămâni pro-
venite din mediul urban (41.55%) nu diferă semnifi cativ 
de cea a cazurilor provenite din mediul rural (58.45%). 

Fig. 4. Repartiţia cazurilor în funcţie de mediul 
de provenienţă şi nivelul maternităţii

Evaluarea asocierii nivelului maternităţii cu vâr-
sta de gestaţie demonstrează absenţa unei corelaţii 
semnifi cative. Astfel, dintre nou-născuţii proveniţi 
din maternităţi de nivel I, 6.39% au fost cu VG<32 
săptămâni, iar 4.92% au avut VG≥32săptămâni. Din 
cazurile provenite din maternităţi de nivel III, 65.3% 
au fost nou-născuţi cu VG<32 săptămâni, iar 72.13% 
au avut VG≥32 săptămâni. Aceste rezultate demon-
strează că frecvenţa cazurilor cu VG<32 săptămâni nu 
prezintă o asociere semnifi cativă cu nivelul maternită-
ţii (χ2=1.009, r=−0.059, p=0.603, 95%CI).

FACTORI SOCIALI
Tabelul 3. 

Repartiţia cazurilor în funcţie de factorii sociali şi sublot de studiu

Factori sociali
Lot I – VG<32s Lot II - VG≥32s

Total %
95% interval de încredere

n % n % Chi-pătrat c2 p

Educaţia
mamei

Studii superioare 
complete 61 27.85% 23 37.70% 84 30.0%

c2-=7.425897
r=-0.088320 p=0.11503

Studii medii 
complete 114 52.05% 29 47.54% 143 51.1%
Studii primare/
medii incomplete 40 18.26% 7 11.48% 47 16.8%
Fără studii 3 1.37% 0 0.00% 3 1.1%
Criteriul nu este 
cunoscut 1 0.46% 2 3.28% 3 1.1%

Statutul
social

Căsătorită 180 82.19% 52 85.25% 232 82.9%
c2-=0.3160143
r=-0.033592 p=0.85384Necăsătorită 30 13.70% 7 11.48% 37 13.2%

Criteriul nu este 
cunoscut 9 4.11% 2 3.28% 11 3.9%
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Vârsta
mamei

< 18 ani 10 4.57% 3 4.92% 13 4.6%
c2-=1.157512
r=-.026936 p=0.7632118-25 ani 112 51.14% 34 55.74% 146 52.1%

26-34 ani 73 33.33% 16 26.23% 89 31.8%
>= 35 ani 24 10.96% 8 13.11% 32 11.4%

Risc
Social

Sărăcie 18 8.22% 2 3.28% 20 7.1% c2-= 
19.686403
r=-.597950

p=0.01012Fumat 16 7.31% 1 1.64% 17 6.1%
Alcoolism 1 0.46% 0 0% 1 0.4%

Total 219 61 280

Fig. 5. Repartiţia cazurilor în funcţie de factorii sociali

Studiul factorilor sociali evidenţiază o frec-
venţă mare a mamelor cu studii medii comple-
te (51.1%) şi studii superioare (30%), un nu-
măr foarte mic dintre acestea fi ind fără studii 
(1.1%).

Din punctul de vedere al statutului social 
mamele căsătorite au reprezentat 82.9% din 
cazuri, în timp ce statutul de necăsătorită a fost 
identifi cat la 13.2%.

În lotul studiat mamele cu vârsta în itre 18-
25 ani au reprezentat 52.1%, cele cu vârsta în-
tre 26 ani şi 34 ani 31.8%, iar cu o frecvenţă 
mică (11.4%) regăsim mamele cu vârsta peste 
35 ani şi cele sub 18 ani (4.6%).

Factorii de risc sociali, deşi prezintă o frec-
venţă scăzută în lotul de studiu, 7.1% - sărăcie, 
6.1% - mame fumătoare şi 0.4% - mame con-
sumatoare de alcool, au un impact semnifi cativ 
asupra vârstei de gestaţie a nou-născutului.

Analiza factorilor sociali raportaţi la cele 
două subloturi analizate create în funcţie de 
vârsta de gestaţie demonstrează faptul că doar 
nivelul economic precar, fumatul şi consumul 
de alcool se asociază semnifi cativ cu frecvenţa 
crescută a cazurilor cu VG sub 32 săptămâni 
(χ2=19.68, r=−0.597, p=0.01, 95%CI).

Fig. 6. Repartiţia cazurilor în funcţie de factorii 
sociali şi sublotul de studiu
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Astfel, în cazul nivelului economic precar 8.22% 
din cazuri au fost nou-născuţi cu VG<32 săptămâni, în 
timp ce 3.28% au fost cu VG ≥32 săptămâni. Fumatul 
a infl uenţat de asemenea semnifi cativ VG, 8.22% din 
cazurile cu VG<32 săptămâni au avut factor de risc 
prezent fumatul, în timp ce doar 3.28% din cazuri au 
avut VG ≥32 săptămâni şi au prezentat factori de risc 
fumatul. Consumul de alcool a fost semnalat doar în 
cazul nou-născuţilor cu VG<32 săptămâni (0.46%).

Nivelul de educaţie al mamei (χ2=7.42, p=0.115, 
95%CI), vârsta acesteia (χ2=1.15, p=0.763, 95%CI) şi 
statutul ei social (χ2=0.316, p=0.853, 95%CI) nu au 
prezentat asociere semnifi cativă cu vârsta de gestaţie 
a nou-născuţilor.

2. ADERENŢA LA PROGRAM. EVALUAREA GRADULUI 
DE COMPLIANŢĂ

Tabelul 4. 
Aderenţa la program în lotul de studiu

Nou-născuţi incluşi în 
follow-up

n % Total

Aderenţa la program 244 87.14% 280Necomplianţi 36 12.86%

Aderenţa la programul de urmărire a nou-născu-
tului cu risc din cadrul Centrului de Diagnostic şi Su-
praveghere neonatală al IMSP ICŞOSMşiC a fost de 
87,14%. În 12,86% din cazuri nu am avut o complian-
ţă satisfăcătoare.

Tabelul 5. 
Frecvenţa evaluărilor în lotul de studiu

Total nou-
născuţi

incluşi fol-
low-up

1 eval.
Necompli-

anţi

2-3 eval.
Complian-
ţă slabă

Peste 4
eval.

Complian-
ţă bună

n 36 57 187
% 12.9% 20.4% 66.8%

Pe parcursul urmăririi au fost programate minim 6 
evaluări (3, 6, 9, 12, 18, 24 luni), 66.8% din cazuri au 
prezentat o complianţă foarte bună.

Gradul de complianţă vs. mediul de provenienţă
Mediul de provenienţă reprezintă un factor impor-

tant ce infl uenţează aderenţa la program.

Fig. 7. Aderenţa la program în lotul de studiu

Tabelul 7. 
Aderenţa la programul de urmărire vs. mediul de provenienţă

Aderenţa la program Necomplianţă Complianţă Total
Chi-pătrat

c2
P

95% interval de încredereUrban 6 111 1175.13% 94.87%

Rural 30 133 163 10.71568 p=.00106
18.40% 81.60% 11.86098 p=.00057

Total 36 244 280 -.613372 p=.00100

Fig. 9. Aderenţa la programul de urmărire vs. mediul de provenienţă

În mediul urban s-a înregistrat 
o complianţă la programul de ur-
mărire de 94.87%, semnifi cativ 
(χ2=10.71, p=0.00106) mai mare 
comparativ cu cea din mediul rural 
(81.6%).

Gradul de complianţă vs. ris-
cul social

Riscul social s-a constituit din 
trei aspecte importante: sărăcie, 
consumul de alcool, fumat.

Prezenţa riscului social a de-
terminat o necomplianţă la pro-
gramul de urmărire de 19.78%, 
pondere semnifi cativ (χ2=22.24, 
p<<0.01) mai mare faţă de situaţia 
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întâlnită în cazul absenţei riscului social, subgrup în 
care nu au fost identifi cate cazuri de necomplianţă. 
Pe baza rezultatelor putem spune că aspectele sociale 
reprezintă un factor de risc major în urmărirea nou-

născutului prematur cu risc în dezvoltarea sechelelor 
neurologice.

Corelarea aderenţei la programul de urmărire vs. 
evoluţia riscului de dezvoltare a sechelelor neurologice

Tabelul 8. 
Aderenţa l programul de urmărire vs. risc social

Aderenţa la program Necomplianţă Complianţă Total
Chi-pătrat

c2
P

95% interval de încredereRisc social absent 0 98 980.00% 100.00%

Risc social prezent 36 146 182 22.24464 p=.00000
19.78% 80.22% 33.81878 p=.00000

Total 36 244 280 -.281860 p=.00000

Fig. 10. Aderenţa la programul de urmărire vs. risc social

Tabelul 9. 
Evaluarea evoluţiei scorului de risc vs. gradul de complianţă

Scor de evoluţie 3 grad
agravat

2 grad
agravat

1 grad
agravat

staţionar 1 grad
îmbunătăţire

2 grade
îmbunătăţire

3 grade
îmbunătăţire

Necopliant 2 1 9 18 4 2 0
5.56% 2.78% 25.00% 50.00% 11.11% 5.56% 0.00%

33.33% 50.00% 16.67%

Compliant 0 7 49 116 52 19 1
0.00% 2.87% 20.08% 47.54% 21.31% 7.79% 0.41%

22.95% 47.54% 29.51%

Fig. 6.9. Evaluarea evoluţiei scorului de risc vs. gradul de complianţă
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df=6 Chi-pătrat c2 P
95% interval de încredere

Pearson Chi-pătrat - c2 15.95027 p=.01403
M-L Chi-square 14.99632 p=.02850
Coefi cient de corelaţie (Spearman Rank R) 0.3645785 p=.02086

Asocierea gradului de aderenţă la programul de 
urmărire cu evoluţia sugarului (χ2=15.95, p=0.014) 
este evidenţiată prin superioritatea cazurilor cu evo-
luţie bună în cazul complianţei (29.51% vs. 16.67%). 
În absenţa complianţei numărul cazurilor cu evoluţie 
nefavorabilă (33.3%) este semnifi cativ mai mare ra-
portat la numărul cazurilor din aceeaşi categorie, dar 
care au prezentat complianţă bună (22.95%).

Acest rezultat atrage atenţia asupra faptului că o 

evaluare a gradului de risc pentru dezvoltarea tulbu-
rărilor neurologice la externarea din maternitate (eva-
luarea Amiel Tison) ar fi  un semnal de alarmă ce ar 
determina responsabilizarea mamelor în urmărirea 
corectă a programului de monitorizare a prematurului 
cu risc în vederea instituirii intervenţiilor recuperato-
rii precoce.

Aprecierea evoluţiei riscului de dezvoltare a se-
chelelor vs. vârsta de gestaţie

Tabel 6.10. 
Evaluarea evoluţiei scorului de risc al sugarilor în intervalul 3 luni – 24 luni

(după BINS II) vs. vârsta de gestaţie

Scor de evoluţie 3 grade
agravat

2 grade
Agravat

1 grad
agravat

staţionar 1 grad
îmbunătăţire

2 grade
îmbunătăţire

3 grade
îmbunătăţire

Lot I-VG<32s 0.91% 6.6% 21.0% 48.40% 17.03% 5.60% 0.46%
Lot II-VG≥32s 0.00% 1.8% 19.7% 45.90% 22.55% 10.08% 0.00%

df=6 Chi-pătrat c2 p-95% interval de încredere
Pearson Chi-pătrat - c2 15.394624 p=.039429
M-L Chi-square 15.331255 p=.032095
Coefi cient de corelaţie (Spearman Rank R) -.45492 p=.020849

Fig. 6.10. Evaluarea evoluţiei scorului de risc al sugarilor 
în intervalul 3 luni – 24 luni (după BINS II) vs. vârsta de gestaţie

Evoluţia dezvoltării neurologie a sugarului în in-
tervalul 3 luni-24 luni în funcţie de vârsta de gestaţie 
a evidenţiat o asociere semnifi cativă a evoluţiei favo-
rabile cu vârsta de gestaţie de peste 32 săptămâni şi 
o asociere semnifi cativă a evoluţiei nefavorabile cu 
vârsta de gestaţie mai mică de 32 săptămâni.

Concluzii. 
Factorii de risc sociali analizaţi au prezentat un 

impact semnifi cativ asupra vârstei de gestaţie a nou-
născutului, nivelul economic precar, fumatul şi con-

sumul de alcool se asociază semnifi cativ cu 
frecvenţa crescută a cazurilor cu VG sub 32 
săptămâni. Indicii dezvoltării neurologice a 
copilului în primii 2 ani de viaţă, în funcţie 
de vârsta de gestaţie, au evidenţiat o asoci-
ere semnifi cativă a evoluţiei nefavorabile a 
copiilor cu vârsta de gestaţie mai mică de 
32 săptămâni.

Prezenţa riscului social(nivelul eco-
nomic, fumatul, alcoolul) a determinato 
complianţă scăzută la programul de urmă-
rire. Mediul de provenienţă reprezintă un 
factor important ce infl uenţează aderenţa la 
program, cu o complianţă la programul de 
urmărire, semnifi cativ mai mare în mediul 
urban, comparativ cu cea din mediul rural. 

Asocierea gradului de aderenţă la programul de urmă-
rire cu evoluţia sugarului este evidenţiată prin superio-
ritatea cazurilor cu evoluţie bună în cazul complianţei. 
În absenţa complianţei numărul cazurilor cu evoluţie 
nefavorabilă este semnifi cativ mai mare.

Pe baza rezultatelor obţinute putem spune că 
aspectele sociale reprezintă un factor de risc major 
în urmărirea nou-născutului prematur cu risc în 
dezvoltarea sechelelor neurologice.
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Crivceanscaia Larisa, Rusu Liuba
IMPACTUL CORIOAMNIONITEI ASUPRA NOU-NĂSCUTULUI PREMATUR

IMSP Institutul Mamei şi Copilului
Universitatea de Stat de Medicină şi Farmacie „Nicolae Testemiţanu”, Departamentul Pediatrie 

SUMMARY

THE IMPACT OF CHORIOAMNIONITIS ON THE PREMATURE NEWBORN

The premature baby may be affected intrauterine by various agents including viruses, protozoa, virulent pathogens 
(Streptococcus group B, Escherichia coli), but most often the fetus is exposed to the action of the chorioamnionitis, 
which is partly associated with premature birth. The study is based on 279 newborns with gestation age ≤ 34 weeks, 
born in IMSP IMC, in 2017. Newborns were divided into two subgroups depending on the presence or absence of 
histological chorioamnionitis. 1st – 87 premature with histological chorioamnionitis and 2nd – 192 premature without 
histological chorioamnionitis. In this descriptive, comparative study, were appreciated the optimal time for resolving 
the birth. There were assessed appropriate maternal risk factors that enhance the harmful effect of the chorioamionitis 
on the fetus. This study has a practical and theoretical interest in the way to optimize diagnostic methods and to choose 
right time for preventing premature birth. 

REZUMAT

Fătul prematur poate fi  afectat intrauterin de diferiţi agenţi : viruşi, protozoare, agenţi patogeni virulenţi (Strep-
tococul grupei B, Escherichia coli), dar cel mai frecvent fătul este expus acţiunii corioamnionitei, care parţial este 
asociat cu naşterea prematură [2]. Studiul este efectuat pe un număr de 279 nou-născuţi cu termenul de gestaţie ≤ 34 
săptămâni de gestaţie, născuţi la IMSP IMC, în anul 2017. Nou-născuţii au fost divizaţi în 2 subgrupuri în dependenţă 
de prezenţa sau lipsa corioamnionitei la examenul histologic al placentei. Primul lot a inclus 87 nou-născuţi cu rezultat 
pozitiv pentru corioamnionita histologic ş lotul 2 – fără corioamnionită. În urma acestui studiu descriptiv, comparativ 
au fost apreciate termenul de gestaţie la care sarcinile cu corioamnionită necesită a fi  fi nisate. Au fost apreciaţi factorii 
de risc materni asociaţi ce potenţează efectul nociv al infecţiei corioamnionale asupra fătului. Acest studiu prezintă 
interes practic şi teoretic în vederea optimizării metodelor de diagnostic şi alegerea timpului optim pentru iniţierea 
măsurilor de profi laxie a naşterii premature. 

© Crivceanscaia Larisa, Rusu Liuba

Este acceptat unanim că naşterile premature (pînă 
la 30 s.g.), de regulă sunt cauzate de corioamnionită 
[1]. Întrucît în cele mai multe cazuri fi nisarea naşterii 
premture este cauzată de corioamnionită, se poate de 
prezis că corioamnionita va avea caracter recidivant. 
Goldenberg şi coautorii [2] , care au studiat detaliat 
corioamnionitele, au ajuns la concluzia că este posi-
bil ca femeile care înainte de sarcină au avut endo-
metrită, pe parcursul sarcinii au evoluat într-o formă 
cronică, latentă de corioamnionită. Microorganisme-
le cel mai frecvent asociate cu corioamnionita sunt 
în cea mai mare parte fl ora vaginală simbiotică sau 
microorganismele condiţional patogene, ca de exem-
plu Ureaplasma urealyticum şi Mycoplasma homi-
nis. Există ipoteza că aceste microorganisme pătrund 
în ţesutul uterului pe cale ascendentă din colul uterin 
şi cauzează o infecţie latentă cu tablou clinic defi -
citar [3]. Metoda de polimerizare în lanţ (PCR) a 
Ureoplasma spp. din lichidul amniotic, permite de 
presupus că colonizarea nu are loc nici pînă la in-

fecţia produsului de concepţie, nici pînă la naşterea 
prematură [4]. 

Corioamnionul este un ţesut ce comunică cu pro-
dusul de concepţie şi lichidul amniotic ce îl încon-
joară, este în contact direct cu intestinele şi pulmonii 
fetali. Astfel, dacă există semne histologice de cori-
oamnionită sau lichidul amniotic conţine marcher 
proinfl amatori, fătul este expus infecţiei. Necătînd la 
diferenţele dintre corioamnionita manifestă clinic, co-
rioamnionita histologică şi corioamnionita diagnosti-
cată în baza schimbărilor în lichidul amniotic, nu este 
încă clar impactul clinic al corioamnionitei asupra 
fătului. 

Aceasta dilemă este rezolvată în Diagraa lui Ven, 
fi gura 1. Corioamnionita clinic nu corelaţionează sem-
nifi cativ cu corioamnionita histologică, iar infecţia în 
lichidul amniotic nu întodeauna ne vorbeşte1.5% des-
pre corioamnionită asociată cu naşterea prematură.

Hitti şi coautorii (19) au anunţat că valorile mari 
ale ale TNF-α în lichidul amniotic pot fi  un factor de 
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prognostic pentru afl area la ventilaţie mecanică, din 
cauza leziunilor pulmonare cauzat de corioamninită. 

În datele literaturii s-a găsit că corioamnionita 
poate avea atât rezultat pozitiv (o frecvenţă mai redu-
să a DBP), cât şi rezultate mai puţin bune (apariţia mai 
precoce a insufi cienţei respiratorii şi DBP, infecţie şi 
deces). 

În fi gura 2 este demonstrat rezultatul în cazul co-
rioamnionitei acute şi corioamnionitei cronice fără 

manifestări clinice. Corioamnionita acută cuzată de 
microorganisme virulente, probabil, duc la afectarea 
pulmonară gravă şi deces. Corioamionita cronică, din 
contra, poate îmbunătăţi starea pulmonară în direcţia 
stimulării maturării pulmonare. DBP se poate dezvol-
ta dacă procesul infecţios în pulmoni este intensifi cat 
de acţiunea oxigenului, ventilaţiei mecanice sau sep-
sis postnatal. 

Fig. 1. Diagrama Lui Ven

Fig. 2. Rezultatele posibile în caz de corioamnionită acută şi cronică

Fig. 3. Intervalul de timp după acţiunea corioamnionitei şi alţi factori care sunt implicaţi în dezvoltarea DBP.

În fi gura 3 este demonstrat intervalul de timp după 
acţiunea corioamnionitei şi alţi factori care sunt im-
plicaţi în dezvoltarea DBP. Examinările clinice care 
arată o corelaţie între corioamnionită şi DBP, insistă 
pe ideea că corioamnionita poate sever infl uenţa afec-

tarea pulmonară, ceea ce duce la dezvoltarea DBP. 
Aceste asocieri clinice nu oferă sufi cientă informa-
ţie despre mecanismele etiopatogenetice ce dezvoltă 
SDR şi DBP. 
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În literatura de specialitate este actuală problema 
afl ării termenului de gestaţie la care plămânii fătului 
pot reacţiona la infecţie. Întrebarea este despre cît de 
precoce factorii proinfl amatori pot infl uenţa asupra 
dezvoltării pulonare (maturizarea pulmonară)[5,6]. 

Se presupune că administrarea antenatală cu corti-
costeroizi are infl uenţăasupra modifi cărilor pulmona-
re cauzate de corioamnionită. 

Această problemă prezintă importanţă clinică, în-
trucât mai mult de 80% din gravide care sunt expuse 
riscului de naştere prematură pînă la 30 s.g., primesc 
cura antenatală cu corticosteroizi şi la majoritatea nu 
va fi  stabilit diagnosticul de corioamnionită [2]. Co-
rioamnionita stabilită histologic deasemenea se întîl-
neşte la majoritatea gravidelor cu ruperea prematură 
a pungii amniotice. Deşi ruperea prematură a pungii 
amniotice nu este un marcher categoric al corioam-
nionitei, la momentul actual se recomandă de iniţiat 
corticoterapia antenatală, întrucît aceasta reduce in-
cidenţa SDR şi DBP [7]. În studii clinice bazate pe 
administrarea antenatală a corticosteroizilor s-au ob-
ţinut rezultate pozitive în privinţa naşterilor prematu-
re, care, după cum s-a demonstrat au fost cauzate de 
corioamnionita stabilită la examenul histologic [8]. 
Lipsesc date clinice concrete despre acţiunea corti-
costeroizilor asupra corioamnionitei, dar este stabilit 
că corticosteroizii pot inhiba procesul infecţios (po-
tenţial efect pozitiv), sau pot creşte riscul progresării 
procesului infecţios (potenţial risc). 

Recţia infl amatorie antenatală în pulmoni ca rezul-
taat al corioamnionitei poate rezulta in subdezvoltarea 
structurilor anatomice pulmonare şi împiedica dezvol-
tarea microcirculaţiei [9,10]. Această acţiune intraute-
rină deasemenea iniţiază un proces infl amator care se 
poate menţine la nivelul pulmonilor fetali timp de cî-
teva săptămâni şi cauza maturizarea monocitelor pînă 
la macrofage, generînd un grup de celule cu potenţial 
infl amatoriu înalt [11]. 

În timpul rezolvări sarcinii premature pulmonii 
nou-născutului sunt expuşi oxigenului şi expansionă-
rii pulmonare în rezultatul ventilaţiei. Ventilaţia meca-
nică şi posibil şi ventilaţia normală a pulmonilor nou-
născutului prematur, va iniţia în ei un proces infecţios. 
Procesul infecţios evoluează dacă nou-născutul este 
plasat la ventilaţie mecanică cu volume respiratorii 
mari, sau fără presiune pozitivă la sfîrşitul expirului. 
Tratamentul cu surfactant protejează plămânii nou-
născutului prematur.

La momentul actual nu este bine cunoscut me-
canismul patogenetic de la corioamnionită pînă la 
dezvoltarea DBP, probabil din motiv că acest proces 
este unul foarte complex. Choi şi coautorii săi [15] au 
efectuat un studiu pentru a stabili relaţia dintre DBP 
şi corioamnionita histologică. Copiii la care DBP s-a 
dezvoltat după SDR, în 30% de cazuri au avut corio-
amnionită stabilită histologic, în timp ce la copiii care 
s-a stabilit DBP fără SDR, incidenţa corioamnionitei 

stabilită histologic era de 71%. Cazurile mai seve-
re de corioamnionită, asociate cu infecţie sistemică, 
poate creşte severitatea SDR şi reduce efectivitatea 
tratamentului cu surfactant. Şi viceversa, corioamni-
nita mai puţin severă, care favorizează maturarea pul-
monară şi nu cauzează SDR, poate fi  cauza agravării 
infecţiei la necesitatea aplicării postnatale a unor ma-
nevre aşa ca ventilaţia mecanică, administrarea oxi-
genului sau infecţie nozocomială. Infl uenţa infecţiei 
antenatale ca inductorii şi/sau modulatorii reacţiei in-
fl amatorii congenitale după naşterea prematură rămâ-
ne practic nestudiată [15]. 

Rezultate şi discuţii
În rezultatul studiului efectuat pe copiii născuţi 

la IMSP IMC în anul 2017, cu termenul de gestaţie 
mai mic de 34 s.g. am observat o incidenţă de 31% a 
nou-născuţilor care intrauterin au fost afectaţi de co-
rioamnionită, confi rmată prin examenul histologic al 
placentei (Tabelul 1). La examenul histologic al pla-
centei în 69% de cazuri de nou-născuţi cu termen de 
gestaţie ≤34 s.g. nu au fost determinate modifi cări de 
tip infl amator ale structurilor corioamniotice. 

Tabelul 1. 
Incidenţa corioamnionitei stabilite histologic în 

grupul de studiu.
Nr. copii %

Total copii ≤ 34 s.g. 279 100%
Cu corioamnionită histologic
(Lotul 1)

87 31%

Fără corioamnionită (Lotul 2) 192 69%

În cadrul acestui studiu ne-am propus să determi-
năm vărsta de gestaţie a nou-născuţilor prematuri, la 
care mai frecvent naşterea prematură este infl uenţată 
de corioamnionita histologică. Ca urmare, rezultatele 
obţinute arată că din totalul de 87 nou-născuţi ≤ 34 
s.g. care au avut confi rmat histologic diagnosticul de 
corioamnionită, cei mai mulţi - 25.3% au fost născuţi 
la termenul de gestaţie de 31-32 s.g., urmat de 29-30 
s.g. – 24.1%, 27-28 şi 33-34 s.g. – cîte 19.5%, iar nou-
născuţii mai mici de 27 s.g. au fost mai puţin de 8 
%. În acelaşi timp, în lotul nou-născuţilor care nu au 
avut semne histologice de corioamnionită, numărul de 
nou-născuţi creşte direct proporţional cu termenul de 
gestaţie. Astfel la t.g. 33-34 s.g s-au născut 41.1% nou-
născuţi, la 31-32 s.g. – 32.8%, la 29-30s.g. – 16.7%, la 
27-28 s.g. – 7.8%, iar nou-născuţi mai mici de 27 s.g 
au fost mai puţin de 2% (comparativ cu 8% în lotul 1).

Greutatea la naştere este un indicator fi del al sufe-
rinţei intrauterine a fătului. În acest studiu am analizat 
comparativ masa la naştere a nou-născuţior prematuri 
≤ 34 s.g., în dependenţă de prezenţa/lipsa afectării his-
tologice a structurilor corioamnionale. Astfel obser-
văm, din tabelul 3, că nou-născuţii cu coriamnionită 
histologic au avut majoritatea (41.4%) 1000-1500g, 
29.9% - 1500-1999g, 2000-2500g – 11.5%, 751-1000 



42

g – 9.2%, şi 501-750g – 8.0%. În grupul nou-născu-
ţilor care nu au avut corioamnionită histologic 34.4% 
au avut masa la naştere 1500-1999g, 29.2% – 2000-
2500g, 27.6% – 1000-1500g, 6.3% – 751-1000g, 
2.6% – 501-750g. Ca urmare incidenţa maximă a gre-
utăţii la naştere în lotul 1 este de 1000-1500g, com-
parativ cu lotul 2 – 1500-1999g. De menţionat faptul 
că la nou-născuţii prematuri pînă la 34 s.g., în cazul 
corioamnionitei mai mult de 50% din nou-născuţi au 
masa la naştere ≤1500g, în timp ce nou-născuţii fără 
corioamnionită >1500g.

Tabelul 2. 
Repartizarea nou-născuţilor după termenul de 

gestaţie în loturile de studiu (p<0.05).
Lot 1 Lot 2 Total

24-25 s.g. 3 3.4% 0 0% 3
26-27 s.g. 7 8.0% 3 1.6% 10
27-28 s.g. 17 19.5% 15 7.8% 32
29-30 s.g. 21 24.1% 32 16.7% 53
31-32 s.g. 22 25.3% 63 32.8% 85
33-34 s.g. 17 19.5% 79 41.1% 96

Total 87 100% 192 100% 279

Tabelul 3. 
Repartizarea nou-născuţilor după greutatea la naştere în loturile de studiu.

Lot 1 Lot 2 Total P
501-750 gr 7 8.0% 5 2.6% 12
751-1000 gr 8 9.2% 12 6.3% 20
1000-1500 gr 36 41.4% 53 27.6% 89 <0.01
1500-1999 gr 26 29.9% 66 34.4% 92 <0.05
2000-2500 gr 10 11.5% 56 29.2% 66 <0.05

Total 87 100% 192 100% 279

Sănătatea mamei este un factor care determină dez-
voltarea armonioasă intrauterină a fătului. Patologia 
maternă infl unţează negativ creşterea şi dezvoltarea 
intrauterină. În acest studiu ne-am propus să scoatem 
în evidenţă patologia somatică maternă, care împreu-
nă cu corioamnionita contribuie la declanşarea naşte-
rilor premature. În tabelul 4 sunt relatate potenţialele 
patologii materne, care cu/în lipsa corioamnionitei 
determină iniţierea prematură a activităţii de naştere. 
Se poate de observat că un număr mare de nozologii 
materne se găsesc anume în lotul 1, unde a fost stabili-
tă histologic corioamnionita. Aici găsim cu o pondere 
mai mare: apele fetale murdare (59.8% lot 1 vs 42.7% 
lot 2, p<0.05), pielonefrita (50.6% lot 1 vs 39.4% lot 
2, p<0.05), guşa toxică (37.9% lot 1 vs 18.8% lot 2), 
RPPA (23.0% lot 1 vs 15.1% lot 2), boala variceală 
(12.6% lot 1 vs 9.9% , p<0.05),hepatopatie (11.5% 
lot 1 vs 2.6% lot 2), epilepsie (9.2% lot 1 vs 3.6% lot 
2), anemia (8.0% lot 1 vs 4.2% ),decolare de placen-
tă (8.0% lot 1 vs 3.1% în lot 2), prezentaţie patologi-
că (8.0% lot 1 vs 6.2 lot 2, p<0.05), polihidramnios 

(6.9% lot 1 vs 6.3%, p<0.05),IVF (4.6% lot 1 vs 3.6% 
lot 2), sepsis (3.44% lot 1 vs 1.0% lot 2, p<0.05), in-
fecţia herpetică (3.44% lot 1 vs 2.1% , p<0.05), Col-
pita (2.3% lot 1 vs 1.0% lot 2), Mycoplasma (2.3% lot 
1 vs 2.1% lot 2), hipoxia fătului (2.3% lot 1 vs 2.1% 
în lot 2), aplicarea ventuzei (2.3% lot 1 vs 2.6% în lot 
2), febra în naştere (1.1% lot 1 vs 0% lot 2, p<0.05), 
vaginita candidozică (1.1% lot 1 vs 0.5% lot 2). Pe de 
altă parte în lotulul nou-născauţilor care nu au avut 
corioamninită mai frecvent întîlnim: IIU (26.6% lot 
2 vs 24.1% lot 1, p<0.05), operaţie cezariană (25%în 
lot 2 vs 16.1%, p<0.05), preeclampsie (10.9% în lot 
2 vs 10.3% în lot 1, <0.05), circulară de cordon om-
bilical în jurul gîtului (10.4% în lot 2 vs 5.75 în lot 1, 
p<0.05), sarcina multiplă (9.4% în lot 2 vs 5.7% în 
lot 1), sterilitate (7.8% lotul 2 vs 4.6% lot 1), RDIU 
(4.7% în lot 2 vs 4.6% în lot 1), oligoamnios (3.6%lot 
2 vs 2.3% lot 1 p<0.05), DZ (3.1% lot 2 vs 1.1% lot 
1), placenta praevia (2.1%în lotul 2 vs 0% în lotul 1, 
<0.05), rezus negativ (3.1% în lot 2 vs 1.1% în lot 1).

Tabelul 4.
Patologia maternă în loturile studiate

Lotul 1
87nn

Lotul 2
192nn

P Total
279nn

Sepsis 3 3.44% 2 1.0% <0.05 5 1.8%
IIU 21 24.1% 51 26.6% <0.05 72 25.8%

Candida vaginală 1 1.1% 1 0.5% 2 0.7%
Sterilitate 4 4.6% 15 7.8% 19 6.8%

Mycoplasma 2 2.3% 4 2.1% 6 2.2%
Herpes 3 3.44% 1 0.5% <0.05 4 1.4%

Polihidroamnios 6 6.9% 12 6.3% <0.05 18 6.5%
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Oligoamnios 2 2.3% 7 3.6% <0.05 9 3.2%
RPPA 20 23.0% 29 15.1% 49 17.6%

Pielonefrită 44 50.6% 76 39.4% <0.05 120 43.0%
AF murdare 52 59.8% 82 42.7% <0.05 134 48.0%

Colpită 2 2.3% 2 1.0% 4 1.4%
Febra în naştere 1 1.1% 0 0% <0.05 1 0.4%
Boala variceală 11 12.6% 19 9.9% <0.05 30 10.8%

Anemia 7 8.0% 8 4.2% 15 5.4%
DZ 1 1.1% 6 3.1% <0.05 7 2.5%

Decolare de placenta 7 8.0% 6 3.1% 13 4.7%
Sarcina multiplă 5 5.7% 18 9.4% <0.05 23 8.2%

IVF 4 4.6% 7 3.6% 11 3.9%
Epilepsie 8 9.2% 7 3.6% 15 5.4%

Placenta praevia 0 0 4 2.1% <0.05 4 1.4%
Hepatopatie 10 11.5% 5 2.6% 15 5.4%
Preeclampsie 9 10.3% 21 10.9% <0.05 30 10.8%

Rezus factor negativ 1 1.1% 6 3.1% 7 2.5%
Guşa toxică 33 37.9% 36 18.8% 69 24.7%

Circulară de cordon ombilical 5 5.7% 20 10.4% <0.05 25 9.0%
Operaţie cezariană 14 16.1% 48 25% <0.05 62 22.2%

RDIU 4 4.6% 9 4.7% 13 4.7%
Hipoxia fătului 2 2.3% 4 2.1% 6 2.2%

Prezentare patologică 7 8.0% 12 6.2% <0.05 19 6.8%
Ventuza 2 2.3% 3 1.6% 5 1.8%

Neexaminată 1 1.1% 1 0.5% 2 0.7%
Altele 4 13 17

Anamneza agravată a mamei determină agravarea 
stării copilului prin lezarea mecanismelor imature de 
protecţie a nou-născuţilor prematuri pînă la 34 s.g. În 
tabelul 5 putem observa că timpul mediu de afl are în 
secţia RTI nou-născuţi este de 7.12 zile vs 5.66 zile la 
nou-născuţii care nu manifestă corioamnionită. Aceas-
tă observaţie ne permite să credem că corioamnionita 
stabilită histologic,în asociere cu alte comorbidităţi 
materne, declanşează căi patogene foarte complexe şi 
contribuie semnifi cativ(p=0.02) la înrăutăţirea stării 
postnatale a nou-născutului.

Tabelul 5. 
Timpul de afl are a nou-născuţilor în secţie, în 

dependenţă de lotul de studiu
Lot 1 Lot 2

<1 zi 1 0
1-2 zile 9 35
3-7 zile 48 122
7-14 zile 24 28
>14 zile 5 7

Media(p=0.02) 7.12 zile 5.66 zile

Dinamica negativă al nou-născuţilor prematuri 
este exprimată prin deces la diferită durată de viaţă. 
Astfel s-a constatat că din totalul nou-născuţilor pre-

maturi mai mici de 34 săptămîni de gestaţie, 15 copii 
(5.4%) au decedat. Din acestia 12 coii u fost cu cori-
oamnionită stbilită histologic şi 3 fără. Rata acestor 
onstituie 13.8% în lotul 1 şi respectiv 1.5% în lotul 
2 – Tabelul 6.

Tabelul 6. 
Rata de deces a nou-născuţilor în loturile de studiu

Lotul 1
87

Lotul 2
192

Total
279 P

< 24h 4 4.6% 1 0.5% 5 =0.05
2-3 zile 3 3.4% 2 1.0% 5 <0.05
4-6 zile 4 4.6% 0 4 <0.05
>7 zile 1 1.1% 0 1
Total 12 13.8% 3 1.5% 15

În urma acestui studiu putem contura citeva idei
1) Corioamnionita stabilită histologic este o pato-

logie care afectează aproximativ 1/3 din nou-născuţii 
prematuri cu t.g. ≤34 s.g. 

2) În cazul corioamnionitei, termenul de gestaţie 
la care cel mai frecvent sarcinile necesită a fi  fi nisate 
este mai mic decît în lipsa corioamnionitei, ca urmare 
nou-născuţii care sunt afectaţi de corioamnionită au 
tendinţa de a avea masa mai mică la naştere, decît cei 
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care nu au fost afectaţi de corioamnionită, însă prezin-
tă un procent mai mic de RDIU. 

3) Patologii materne asociate cu corioamnioni-
ta sunt apele fetale murdare – 59.8%, Pielonefrită - 
50.6%, RPPA – 23.0%, guşsa toxică – 37.9%, IIU – 
24.1%, operaţia cezariană – 16.1%. Ultimile 2 criterii 
deşi se întîlnesc foarte frecvent la nou-născuţii din lo-
tul 1, au o pondere uşor mai mare pentru nou-născuţii 
din lotul 2 - 26.6% şi respectiv 25% (<0.05).

4) Durata de afl are în secţia RTI nou-născuţi de-
pinde de starea copilului şi este semnifi cativ mai mare 
la nou-născuţii din lotul 1(p=0.02). 

5) Decesul nou-născuţilor se întîlneşte cu o rată 
mai mare în lotul nou-născuţilor cu corioamnionită 
histologic (13.8% vs 1.5%)

Concluzie: În urma acestui studiu descriptiv, com-
parativ au fost apreciate termenul de gestaţie la care 
sarcinile cu corioamnionită necesită a fi  fi nisate. Au 
fost apreciaţi factorii de risc materni asociaţi ce poten-
ţează efectul nociv al infecţiei corioamnionale asupra 
fătului şi rata de deces a copiilor cu corioamnionită. 
Acest studiu prezintă interes practic şi teoretic în ve-
derea optimizării metodelor de diagnostic şi alegerea 
timpului optim pentru iniţierea măsurilor de profi laxie 
a naşterii premature. 
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SUMMARY

IMPACT OF INFECTION ON MORTALITY, MORBIDITY AND DISSABILITY IN PREMATURE NEWBORN

The purpose of the study was to analyze the rate of infections in newborn mortality and morbidity, as well as the 
effects of the infectious factor on disability in 2 years of life.

We studied the trend of newborns mortality and morbidity, as well as the proportion of infections that caused causes 
of neonatal mortality and morbidity in statistical yearbooks of the health system of the Republic of Moldova for 1990-
2017 and other statistical forms (32a-san).

To study neurological development status, we extracted from the database of children enrolled in the Newborns at 
Risk Follow Up Program, carried out in the PMSI Mother and Child Institute, 128 children with a birth weight less than 
1500 g depending on the realization (sub-group IA) or on the lack of infection during the neonatal period (sub-group 
IB).

It is noted that the proportion of this cause of mortality decreases by the child’s fi ve years of age. The proportion 
of neonatal infection caused by infectious diseases (J12; J14-J16; J18; P35-P39) in morbidity, according to the In-
ternational Classifi cation of Disease by the revision X, remains unchanged over the past 10 years (10/1000), while in 
mortality it remains stable since 2001 (1/1000).

The analysis of neurological pathology in children shows that cerebral palsy was most common in newborns with 
infection: 6 cases (6,81%) at 1 year, 6 (7,14%) at 1,5 years and 10 (12, 82%) at 2 years. In newborns without CP infec-
tion, it was recorded in about 3% of cases at 1 and 1,5 years. The delay of language was severe in newborns who have 
suffered from infections, which shows that, besides the age of gestation, the infection has an impact on the expressive 
function of neurodevelopment. Speech delay was severe in newborns who suffered from infections, which shows that, 
besides the age of gestation, the infection has an impact on the expressive function of neurodevelopment.

РЕЗЮМЕ

ВЛИЯНИЕ ИНФЕКЦИИ НА СМЕРТНОСТЬ, ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ И ИНВАЛИДНОСТЬ НЕДОНОШЕННЫХ 
НОВОРОЖДЕННЫХ

Целью исследования явился анализ удельного веса инфекций в смертности и заболеваемости новорожденного, 
а также влияние инфекционного фактора на психомоторное развитие недоношенных новорожденных в 2 года 
жизни.

Мы изучили показатели смертности и заболеваемости новорожденных, а также удельный вес инфекций, 
как причины смертности и заболеваемости в статистических ежегодниках системы здравоохранения респу-
блики на 1990-2017 годы и других статистических формах (32a-здор.). Для изучения статуса психомоторно-
го развития новорожденных мы извлекли из базы данных о детях, включенных в программу Follow up при Ин-
ституте Матери и Ребенка, 128 детей с весом при рождении менее 1500 г в зависимости от реализации (под-
группа IA) или отсутствия инфекции в неонатальном периоде (подгруппа IB).

Отмечается, что доля инфекции, как причины смерти, снижается от 0-6 дней до пятилетнего возраста 
ребенка. Доля неонатальных инфекций в заболеваемости, вызванных заболеваниями (J12, J14-J16, J18, P35-
P39), согласно МКБ X, не изменилась за последние 10 лет, оставаясь стабильной и в смертности новорож-
денных с 2001 года.

Анализ неврологической патологии, обнаруженной у младенцев в зависимости от перенесенной инфекции, 
указывает на то, что церебральный паралич наиболее распространен у новорожденных с инфекцией: 6 случаев 
(6,81%) в 1 год, 6 (7,14%) в 1,5 лет и 10 (12,82%) в 2 года. У новорожденных без инфекций он регистрировался 
примерно в 3% случаев в 1 год и 1,5 года.

Задержка речи была серьезной у новорожденных, перенесших инфекцию, что свидетельствует о том, что, 
помимо гестационного возраста на эту функцию психомоторного развития оказывает влияние и инфекция.

© Carolina Calugăreanu, Ala Curteanu 



46

În anul 2015, la nivel mondial, mortalitatea neo-
natală a constituit 40% din mortalitatea copiilor. [1] 
În fi ecare an, 2,6 milioane de nou-născuţi decedează, 
trei pătrimi din aceste decese au loc în prima săptă-
mână de viaţă şi aproape toate (99%) în ţările cu ve-
nituri mici şi medii. [1] Sepsisul neonatal reprezintă 
a treia cauză principală a mortalităţii neonatale, după 
prematuritate şi complicaţiile perioadei intrapartum 
(sau asfi xie la naştere). [2] Acesta este responsabil 
pentru 13% din toată mortalitatea neonatală şi pen-
tru 42% din decesele în prima săptămână de viaţă. [2, 
3] În fi ecare an infecţiile neonatale severe afectează 
aproximativ 2,5 milioane de copii prematuri, inclusiv 
cei cu greutate extrem de mică la naştere (GEMN), 
dintre care mulţi copii nu sunt trataţi cu antibiotice. 
Aproximativ 200000 dintre aceşti copii au meningită, 
din care 22000 sunt supravieţuitori cu sechele severe 
şi 9000 cu sechele uşoare.

Nou-născuţii, în special prematurii, sunt mai sen-
sibili la infecţii decât copiii din orice altă perioadă de 
vârstă. [4] Majoritatea nou-născuţilor prematuri au 
răspunsuri umorale semnifi cativ reduse, activitatea 
citotoxică a celulelor T este compromisă la ei [4], pro-
cedurile invazive şi puncţiile pielii sporindu-le şi mai 
mult riscul de infecţii.

Progresele obţinute în terapia intensivă perinatală 
şi neonatală au redus rata mortalităţii la sugarii prema-
turi, dar îmbunătăţirea supravieţuirii lor nu a fost înso-
ţită de reduceri proporţionale ale incidenţei dizabilită-
ţilor la această populaţie. [5] În ţările în curs de dez-
voltare, septicemia diagnosticată clinic are o frecvenţă 
de 49-170 la 1000 de născuţi vii, septicemia dovedită 
prin cultură de 16 la 1000 născuţi vii şi meningita ne-
onatală de 0,8-6,1 la 1000 născuţi vii [5]. Copiii cu in-
fecţii neonatale au mai multe riscuri de impact negativ 
asupra neurodezvoltatorii la supravegherea lor, inclu-
zând paralizia cerebrală, scorurile scăzute ale indicilor 
dezvoltării mentale şi psihomotorii, afectarea vizuală 
şi a creşterii. [7] Acest lucru sporeşte povara socială şi 
economică a infecţiilor.

Patologia frecvent întâlnită la nou-născuţi, aşa ca 
bronhodisplazia pulmonară, retinopatia prematurită-
ţii, enterocolita necrotizantă şi infecţia, sunt asociate 
cu funcţie cognitivă scăzută şi capacităţi academice 
reduse în copilărie şi adolescenţă. [8-11]

În pofi da ratelor ridicate de infecţii sistemice 
(sepsis) în perioada neonatală şi a efectului biologic 
cunoscut al acestei maladii asupra creierului în curs 
de dezvoltare, cercetările efectuate s-au concentrat 
aproape exclusiv pe supravegherea pe termen scurt a 
nou-născuţilor extrem de prematuri care au suferit de 
sepsis şi, mai puţin pe supravegherea acestora pe ter-
men lung.

Scopul studiului a fost de a analiza rata infecţiilor 
în mortalitatea şi morbiditatea nou-născuţilor, precum 
şi efectele factorului infecţios asupra dizabilităţii la 2 
ani de viaţă. 

Material şi metode. Am studiat trendul mortali-
tăţii şi morbidităţii nou-născuţilor, precum şi ponde-
rea infecţiilor care au consituit cauze ale mortalităţii 
şi morbidităţii neonatale din anuarele statistice ale 
sistemului de sănătate din Republica Moldova pentru 
anii 1990-2017. De asemenea am analizat ratele de 
morbiditate cauzate de infecţii la nou-născuţi la exter-
narea acestora din unităţile medicale în baza datelor 
acumulate din formularele 32a-săn. ”Privind asistenţa 
medicală acordată parturientelor şi lăuzelor”. Studiul 
morbidităţii a cuprins perioada de timp 2001-2015. 

Pentru studiul statutului dezvoltării neurologice 
am extras din baza de date a copiilor incluşi în progra-
mul de supraveghere a nou-născuţilor la risc, realizat 
la IMSP Institutul Mamei şi Copilului, 128 de copii cu 
greutatea la naştere mai mică de 1500 g în funcţie de 
realizarea (sublot IA) sau de lipsa realizării infecţiei în 
perioada neonatală (sublot IB) (tab. 1). 

Tabelul 1. 
Repartizarea copiilor pe subloturile de studiu

Subloturile de studiu Abs. %
A. Copii care au prezentat infecţie în
perioada neonatală (IA) 91 71,09

B. Copii fară manifestări de infecţie
în perioada neonatală (IB) 37 28,9

Total  128 100

Rezultate. Mortalitatea neonatală precoce timp de 
27 ani (1990-2017) s-a redus de la 7,4 la 4 la 1000 
născuţii vii, sau cu 45,9%. Pe fi gurile 1, 2 şi 3 este 
prezentată dinamica mortalităţii neonatale precoce, 
infantile, sub 5 ani şi ponderea infecţiei în structura 
mortalităţii copiilor. Se observă că ponderea acestei 
cauze a mortalităţii descreşte către vârsta de un an şi 
cinci ani ai copilului. 

Fig. 1. Ponderea infecţiei în structura mortalităţii 
neonatale precoce, 1990-2015



47

Ponderea infecţiei neonatale cauzată de maladii-
le infecţioase (J12; J14-J16; J18; Р35-Р39), conform 
Clasifi caţiei Internaţionale a Maladiilor de revizia 
X, fi ind prezentată ca o medie fl otantă, în morbidi-
tate se menţine neschimbată în ultimii 10 ani - în jur 
de 10/1000, pe când acest indicator în mortalitate se 
menţine stabil - în jur de 1/1000, din 2001 (fi g. 4).

Conform datelor UNICEF [8], evoluţia infecţiei 
sub aspectul impactului asupra mortalităţii neonata-
le în Republica Moldova, ţările CIS/CEE, ţările dez-
voltate şi nivel global, este apreciată ţinând cont de 
Obiectivele de Dezvoltare a Mileniumului (fi g. 5). 

Din 2000 până în 2015 în structura mortalităţii neo-
natale în Republica Moldova s-a micşorat cota parte a 
pneumoniilor cu 40%, în timp ce ponderea sepsisului 
practic nu s-a schimbat. Cu tot progresul înregistrat, 
către anul 2015 pneumonia reprezenta cel mai înalt 
potenţial de reducere în republică, comparativ cu re-
giunile de comparaţie, având o rată de 2 ori mai înaltă 
decât indicatorul la nivel mondial, de 6 ori mai înaltă 
decât în ţările dezvoltate şi de 3 ori ma înaltă faţă de 
indicatorul ţărilor CSI. 

Dinamica sepsisului este similară în republică cu 
situaţia în ţările CSI/CEE. Sepsisul rămâne la nivel 
gobal, conform datelor statistice, o problemă actua-
lă. Ţările dezvoltate înregistrează cel mai bun progres 
privitor la sepsis şi pneumonie. 

Analiza modalităţii de referire arată că 2/3 din nou-
născuţii investigaţi (fără diferenţă dacă au dezvoltat 
sau nu infecţie) au fost referiţi in utero. Administrarea 
de corticosteroizi pentru prevenirea SDR, HIV şi EUN 
s-a efectuat în cură completă la 51% din copii sau 65 
copii, cura incompletă – la 24 copii (18,75% cazuri) 
şi nu au primit steroizi antenatal 39 copii (30,5% ca-
zuri). Mamele acestor copii au urmat antibioprofi laxie 
antepartum în 50,78% cazuri. 

Printre copiii cu greutatea la naştere sub 1000 g 
au prevalat nou-născuţii cu infecţie (sublot IA) (22 
– 14,16%), comparativ cu nou-născuţii fără infecţie 
(2-5,4%) (sublot IB). O dinamică inversă se observă 
printre copiii cu greutatea la naştere 1000-1500 g (69 
– 75,9%) cu infecţie, comparativ cu 35 (94,6%) fără 
infecţie (tab. 2). Greutatea medie a copiilor cu infecţie 
(sublot IA) a fost mai mică (1150,84 g), comparativ cu 
cea a copiilor din sublotul IB (1231,57 g). Retardul de 
creştere intrauterină (RDIU) s-a întâlnit la 37 (28,9%) 
copii din lotul I, fi ind mai frecvent printre nou-născuţii 
care nu au realizat infecţie (IB - 40,54%), comparativ 
cu cei care au realizat infecţie (IA - 24,17%) (tab. 2). 

Fig. 2. Ponderea infecţiei în structura mortalităţii 
infantile, 1990-2015

Fig. 3. Ponderea infecţiei în structura mortalităţii 
copiilor sub 5 ani, 1990-2015

Figura 4. Ponderea infecţiei în morbiditatea şi 
mortalitatea neonatală, 2001-2015
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Tabelul 2.
Greutatea la naştere a nou-născuţilor 

incluşi în studiu
Greutatea, g IA, n=91

nr. abs. %
IB, n=37

nr. abs. %
500-999 22* (24,16%) 2 (5,4%)
1000-1500 69 (75,81%) 35 (94,58%)
Greutatea medie, g 1150,84* 1231,57
RDIU 22 (24,17%) 15 (40,54%)

Notă: semnifi caţia statistică între subloturi: *P<0.05

Printre copiii extrem de prematuri au prevalat cei 
care au dezvoltat infecţie: 38 (41,75%), comparativ cu 
7 (18,91%) fără infecţie (tab. 3). 

Tabelul 3.
Vârsta de gestaţie a nou-născuţilor incluşi 

în studiu, săpt.
Săpt. IA, n=91

nr. abs. %
IB, n=37

nr. abs. %
32-37 9 (9,9%) 10 (27,02%)
28-31 44 (48,35%) 20 (54,05%)
pînă la 28 38** (41,7%) 7 (18,91%)

Notă: semnifi caţia statistică între subloturi: **P<0.01

Manifestările infecţioase la copiii din sublotul 
IA au fost următoarele: pneumonie 91,2%, sepsis 
23,07%, EUN 13,18% şi meningită 3,29% (tab. 4). 
Cazurile de SDR s-au întâlnit la peste 50 la sută din 
copii: 53,84% în sublotul IA şi 54,04% în sublotul IB. 
Cazurile de HIV au prevalat la nou-născuţii din sublo-
tul IA (40,65%), comparativ cu sublotul IB (16,2%). 
Un şir de nosologii au fost înregistrate numai la nou-
născuţii cu infecţie: LPV, DBP, sindrom convulsiv, 
HPP, fi ind explicate prin fundalul existent agravant 

la ei, funcţionarea la limită a rezervelor organismu-
lui, imaturitatea pronunţată care pe teren de infecţie 
capătă proprietăţi şi mai agravante. DBP şi ROP sunt 
cauzate, posibil, şi de acţiunea nefavorabilă a terapiei 
cu oxigen care este mai agesivă la nou-născuţii cu 
GFMN, şi mai ales la cei cu infecţie (tab. 4).

Tabelul 4.
Morbiditatea la nou-născuţii incluşi în studiu 

Nosologii IA, n=91
nr. abs. %

IB, n=37
nr. abs. %

Sepsis precoce 14*** 
(15,38%) 0 (0%)

Sepsis tardiv 7** (7,69%) 0 (0%)
Meningită 3 (3,29%) 0 (0%)
Pneumonie 83*** 

(91,20%) 0 (0%)

EUN 12*** 
(13,18%) 0 (0%)

SDR 49 (53,84%) 20 (54%)
HIV gr. I-III 37 (40,6%) 6 (16,2%)
LPV 6** (6,59%) 0 (0%)
DBP 3 (3,29%) 0 (0%)
S-m convulsiv 7** (7,69%) 0 (0%)
Hipoglicemie 14 (15,38%) 8 (21,62%)
Hiperbilirubinemie 17 (18,68%) 10 (27,02%)
ROP 5 (5,49%) 1 (2,7%)
HP persistentă 3 (3,29%) 0 (0%)
RDIU 0 (0 %) 0 (0 %)

Notă: semnifi caţia statistică între subloturi: **P<0.01, 
***P<0.001 

Analiza patologiei neurologice depistate la nou-
născuţi în raport de realizarea infecţiei arată că parali-
zia cerebrală s-a întâlnit cel mai frecvent la nou-năs-
cuţii cu infecţie: 6 cazuri (6,81%) la 1 an, 6 (7,14%) 

Figura 5. Cauzele mortalităţii neonatale în Republica Moldova, ţările CIS/CEE, ţările dezvoltate, conform clasifi cării 
după Obiectivele de Dezvoltare a Mileniumului, precum şi la nivel global, 2000 şi 2015
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la 1,5 ani şi 10 (12,82%) la 2 ani. La nou-născuţii fără 
infecţii PC s-a înregistrat în cca 3% cazuri la 1 şi 1,5 
ani. O concluzie ar putea fi  aceea că PC este mai mult 
asociată cu infecţia decât cu greutatea mică la naştere.

Comaprând datele patologiei neuropediatrice 
agregate după gradul de severitate, constatăm existen-
ţa diferenţelor statistic concludente privind dereglările 
severe la 24 luni între sublotul IA şi IB: 12 (15,38%) 
cazuri, comparativ cu 1 (5,88%) caz, p<0,001. Frec-
venţa dereglărilor minime la nou-născuţii sublotului 
IA de asemenea se reduce de la 12 la 18 luni v.c.: 
28,73% cazuri (5 copii), comparativ cu 15,18% cazuri 
(12 copii), p<0,05, tabelul 5.

Tabelul 5.
Patologia neuropediatrică grupată conform 

severităţii la 24 luni vârstă corijată
Diagnostic
neurologic

IA n=78
abs, %

IB n=28
abs, %

Sănătoşi 51 (65,38%) 27 (96,42%)

Dereglări minime 14*** (17,94%)
(p<0.001) 0

Dereglări moderate 1 (1,28%) 1 (3,57%)

Dereglări severe 12*** (15,38%)
(p<0.001) 0

Notă: semnifi caţia statistică între subloturi: **P<0.01, 
***P<0.001

Analiza Scorului compus calculat pentru vârsta 
corectată 2 ani a arătat că Limbajul a fost afectat în 
cea mai mare măsură - 22 (31,66%) cazuri, urmat de 
Domeniul Cognitiv 18 (27,49%) cazuri şi Domeniul 
Motor - 16 (22,08%). Compararea neurodezvoltării 
între subloturile IA şi IB, arată că la copiii cu infecţii 
frecvenţa cazurilor cu retard de dezvoltare este mai 
înaltă decât la semenii lor fără infecţii: pentru dome-
niul Limbajului 20 (25%) în sublotul IA, comparativ 
cu 2 (6,6%) în sublotul IB, pentru Domeniul Cognitiv 
14 (17,5%) în sublotul IA, comparativ cu 4 (9,99%) 
în sublotul IB şi pentru Domeniul Motor 15 (18,75%) 
în sublotul IA, comparativ cu 1 (3,33%) în sublotul 
IB. Compararea ponderii cazurilor cu retard, inclusiv 
sever, pentru toate domeniile, conform Scorului com-
pus, între subloturile IA şi IB arată că copiii fără in-
fecţii au avut o dezvoltare neulogică mai bună sau ei 
au prezentat semnifi cativ mai puţine cazuri de retard. 
Analiza comparativă numai a valorilor ce caracteri-
zează retardul sever (≤70) conform Scorului compus 
pentru toate domeniile cercetate a scos în evidenţă că 
ele sunt cele mai înalte în sublotul IA, comparativ cu 
sublotul IB. Deci vârsta de gestaţie precum şi fundalul 
infecţios premorbid au o acţiune nefastă asupra neuro-
dezvoltării copiilor. 

De asemenea, am remarcat o diferenţă statistic 
semnifi cativă între frecvenţa retardului sever motor 
la 2 ani la nou-născuţii cu infecţii (IA) – 15,38% ca-
zuri, comparativ cu semenii lor fără infecţii (3,44%), 
(p<0,05).

Concluzii:
1. Pe lângă vârsta de gestaţie infecţia reprezintă 

un factor important de cauză a patologiei neurologice, 
exprimată la 2 ani vârstă corectată printr-o frecvenţă 
mai înaltă a dereglărilor neurologice severe la copiii 
cu greutate foarte mică la naştere (GFMN) cu infecţii 
(15,38% cazuri), comparativ cu semenii lor fără infec-
ţii (5,88% cazuri), p<0,001. 

2. Examenul neuropediatric la 1, la 1,5 şi la 2 ani 
v.c. a stabilit că numărul paraliziilor cerebrale a fost 
mai înalt la nou-născuţii cu GFMN şi infecţie: 6,81%, 
7,14% şi 12,82%, comparativ cu copiii cu GFMN dar 
fără infecţii: 2,9% cazuri la 1 an şi 3,12% la 1,5 ani. 

3. Limbajul a fost domeniul cel mai compromis al 
neurodezvoltării la 2 ani v.c.: coraportul dintre dez-
voltare normală şi retard neurodevelopmental a alcă-
tuit pentru copiii cu greutatea ≤ 1500 g cu infecţii: 
75% : 25%, pentru cei ≤ 1500g fără infecţii: 93,32% : 
6,66%. La copiii cu GFMN cu infecţii retardul limba-
jului a prevalat asupra retardului motor (p<0,5). 

4. Retardul limbajului a fost grav, confi rmat statis-
tic, la nou-născuţii cu greutatea sub 1500 g cu infecţii 
(sublot IA) - 11,9%, fapt ce denotă că, pe lângă vârsta 
de gestaţie, şi infecţia are impact asupra funcţiei ex-
presive a neurodezvoltării. 

5. Infecţia suportată în perioada neonatală de nou-
născuţii cu greutatea sub 1500 g (sublot IA), compa-
rativ cu semenii lor fără infecţii (sublot IB), a infl u-
enţat dezvoltarea retardului motor sever la v.c. 2 ani: 
15,38%, comparativ cu 3,44% cazuri, p<0,05.
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SUMMARY

THERAPEUTIC APPROACH OF CONGENITAL HEART DISEASES WITH NEONATAL CLINICAL ONSET.

Key words: CHD, newborn, echocardiography
Congenital heart disease is a problematic condition that requires detailed investigations and sometimes urgent 

therapeutic interventions. Our study had the purpose to establish the anatomic types of CHD of the newborn detected at 
birth, as well as to underline the clinical manifestations and therapeutic conduct in congenital heart diseases with neo-
natal onset. The study was conducted between 2011 and 2016, and it involved all the neonates with a suspicion of CHD 
born or admitted in the III Level Perinatal Center of the PMSI Institute of Mother and Child, with a detailed analysis 
of the prenatal and postnatal clinical history. Early detection of CHD is very important in order to conduct a proper 
clinical examination and echocardiography is considered the gold standard for the diagnosis of CHD. It is essential for 
an effi cient therapeutic approach, without diagnostic limitations what could impose a risk for the life of the neonate.

РЕЗЮМЕ

ТЕРАПЕВТИЧЕСКАЯ ТАКТИКА ПРИ ВРОЖДЕННЫХ ПОРОКАХ СЕРДЦА С ДЕБЮТОМ В НЕОНАТАЛЬНОМ ПЕРИОДЕ.

Ключевые слова: ВПС, новорождённый, эхокардиография
Врожденные пороки сердца - это проблемное состояние, требующее подробных исследований, а иногда и 

срочных терапевтических вмешательств. Наше исследование было разработано для установления анатоми-
ческих типов ВПС новорожденного, выявленных при рождении, а также для подтверждения клинических про-
явлений и терапевтического поведения при врожденных пороках сердца с началом у новорожденных. Исследо-
вание проводилось в период с 2011 по 2016 год и включало всех новорожденных с подозрением на ВПС, родив-
шихся или допущенных в Перинатальный центр третьего уровня Института матери и ребенка, с подробным 
анализом пре-натальной и постнатальной клинической истории. Раннее выявление ВПС очень важно для про-
ведения надлежащего клинического обследования, а эхокардиография считается золотым стандартом для 
диагностики ВПС. Это важно для эффективного терапевтического подхода без диагностических ограниче-
ний, которые могут налагать риск для жизни новорожденного.

© Marcela Şoitu
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Introducere. Maladia cardiacă congenitală 
(MCC) este cea mai frecventă problemă congenitală 
întâlnită la nou-născuţi, reprezentând circa 25% din 
totalul malformaţiilor congenitale [4].

Într - o defi niţie propusă de Mitchell şi colab., 
MCC este descrisă drept o anormalitate structurală 
gravă a inimii sau a vaselor intratoracice mari, care 
are un potenţial funcţional semnifi cativ [2]. Incidenţa 
MCC este de aproximativ 8 din 1000 de nou-născuţi 
vii şi este asociată cu o rată mai mare a unor conse-
cinţe grave, precum: sarcină stagnată, avort spontan şi 
prematuritate [1,3,4].

Cauza celor mai multe defecte cardiace congenitale 
este necunoscută. MCC sunt considerate afecţiuni mul-
ti - factoriale şi rezultă dintr-o combinaţie dintre predis-
poziţia genetică şi factorii de mediu[5]. Manifestările 
clinice ale MCC variază în funcţie de tipul şi severita-
tea defectului. În perioada neonatală, manifestările ca-
racteristice ale MCC sunt cianoza (cu sau fără detresă 
respiratorie), insufi cienţa cardiacă (cu sau fără ciano-
ză), colapsul şi semne clinice anormale detectate la exa-
menul de rutină (absenţa pulsului la artera femurală sau 
prezenţa unui sufl u cardiac) [5,6,7]. Majoritatea cazu-
rilor de patologie sunt asimptomatice, fi ind descoperite 
în timpul examinărilor neonatale de rutină [7,8].

Unele anomalii nu ridică probleme pentru dez-
voltarea ulterioară a copilului, altele pot fi  corijate 
chirurgical în mod planic [2, 3] la diferite perioade 
după naştere, dar sunt şi malformaţii incompatibile cu 
viaţa, care necesită suport terapeutic şi chirurgical în 
primele zile după naştere sau sunt soldate cu deces 
(MCC dependente de circulaţia fetală). Ductul arterial 
Botalov este una din comunicaţiile intracardiace care 
împreună cu fosa ovală menţin o circulaţie sangvină 
fetală adecvată. Odată cu naşterea, prostaglandinele 
devin mai puţin inportante în menţinerea canalului 
Botalov deschis şi închiderea lui survine după naştere, 
în perioada de la 8 ore până la 5-7 zile de viaţă (la nou-
născuţii la termen) [3,6,9].

Terapia şi conduita MCC depind de tipul afecţi-
unii. Fiind determinate de anomalii structurale, mal-
formaţiile cardiace se pot trata numai prin intervenţii 
chirurgicale. Aceşti nou-născuţi necesită transferul 
într-un centru de chirurgie cardiovasculară pentru sta-
bilirea diagnosticului corect, de care depinde alegerea 
timpului optim pentru intervenţia chirurgicală [8,9].

MCC nu contribuie doar la o morbiditate şi mor-
talitate semnifi cative dar, de asemenea, provoacă un 
stres extraordinar şi este o povară atât psihologică, 
cât şi economică pentru întreaga familie. Totuşi, dacă 
problema este recunoscută la timp şi intervenţia chi-
rugicală se efectuează până la decompensare şi dez-
voltarea unor complicaţii severe cauzate de hipoxie şi 
supraefort cardiac, soldate cu hipertrofi a miocardului 
şi consecinţe asupra altor organe şi sisteme, rezultatul 
este foarte bun. Ca urmare a îmbunătăţirii performan-
ţelor medicale şi a managementului chirurgical, majo-

ritatea copiilor cu MCC ajung adolescenţi şi adulţi cu 
posibilităţi similare semenilor lor [10,11].

Scopul studiului: Determinarea tipului de malfor-
maţii cardiace congenitale cu debut neonatal în baza 
manifestărilor clinice şi paraclinice, cu aprecierea 
conduitei terapeutice.

Materiale şi metode: Prezentul studiu reprezintă 
o analiză de cohortă a datelor clinice şi anamnestice 
ale nou-născuţilor cu suspecţie la MCC născuţi sau 
transferaţi pentru diagnostic şi tratament din materni-
tăţile de nivel I şi II în Centrul Perinatologic de nivelul 
III al IMSP Institutul Mamei şi Copilului în perioada 
2011-2016. La toţi nou-născuţii cu suspecţie la MCC 
au fost evaluate anamneza prenatală, datele referitoare 
la naştere şi anamneza postnatală, cu efectuarea exa-
menului clinic general şi al sistemului cardiovascular 
pentru a detecta orice anomalii congenitale sau cro-
mozomiale.

Datele statistice au fost prelucrate cu ajutorul pro-
gramului Microsoft Offi ce EXCEL, al aplicaţiilor de 
analiză statistică StudentTest, STest, StatsDirect, fi -
ind luat în consideraţie un prag statistic semnifi cativ 
p>0.05. 

Din totalitatea de 48,693 copii născuţi în perioada 
de investigare, la 504 s-au depistat prin metoda Echo-
CG cu regim Doppler malformaţii cardiace congeni-
tale, iar 138 au prezentat simptome clinice în perioada 
neonatală, cu iniţierea tratamentului specifi c şi de su-
port din primele ore de viaţă.

Rezultate şi discuţii:
Datele prezentate în tabelul 1 sugerează că distri-

buţia structurală a tipurilor de MCC este în mare mă-
sură similară pentru pacienţii incluşi în studiu şi datele 
din literatura de specialitate, corelând şi cu datele ob-
ţinute de Abbas şi colab. în cadrul unui studiu similar 
efectuat în maternitatea din Al-Diwaniyah [11,12,13].

Defectul de sept ventricular reprezintă cea mai 
frecventă malformaţie cardiacă congenitală diagnos-
ticată – 25,5%, comparativ cu 28% în datele de lite-
ratură şi 35% în studiul efectuat de Abbas şi colab.
(p>0.05), urmată de DSA cu 18,9%, CAP cu 10,03%, 
de TVM cu 7,08%, TF cu 6,49% şi CAV cu 6,49%, ce 
corelează statistic cu rezultatele obţinute de Abbas şi 
colab. – DSA – 8,4%(p>0.01), CAP – 26,7%(p>0.01), 
TVM – 3,3%(p>0.01), TF – 8,4%(p>0.05) şi CAV – 
3,3%(p>0.05)[13].

Dintre malformaţiile congenitale cu debut în peri-
oada neonatală, în studiul efectuat predomină trans-
poziţia vaselor magistrale cu 7,8%, urmată de atrezia 
arterei pulmonare cu 4,72% şi coarctaţia de aortă criti-
că– 2,95% din numărul total (comparativ cu datele ob-
ţinute de Abbas şi colab. – TVM – 3,3%, AAP – 3,3% 
şi CoA – 3,3%, p>0.05). 

Tetrada Fallot asociată cu atrezia de arteră pulmo-
nară a fost inclusă în grupul de MCC cu debut neo-
natal precoce, datorită manifestărilor atreziei arterei 
pulmonare. 
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Tabelul 1. 
Frecvenţa MCC conform tipului anatomic la pacienţii investigaţi, precum şi datele similare din literatura de 

specialitate (*=p<0,05 , **=p<0,01, P#>0,01 comparativ cu datele din literatură).

Forma anatomică a maladiei
cardiace congenitale depistate

Nou-născuţi vii 
cu MCC,

număr 
absolut

Nou - născuţi 
vii cu MCC, %

Date din
literatură,

%

Rezultatele
studiului 

efectuat de
Abbas şi 

colab.[13], %

Valoarea p
comparativ cu 
lotul Abbas şi 

colab. [13]

I. Malformaţii cardiace congenitale cu debut în perioada neonatală precoce:
TVM - transpoziţia vaselor 
magistrale

36 7,08 6,4 3,3 p>0.01

CoA - coarctaţia severă de aortă 15 2,95 3,1 3,3 p>0.05
AAP - atrezia arterei pulmonare 24 4,72 5,8 3,3 p>0.05
SHIS - sindromul de hipoplazie a
inimii stângi

18 3,54# 5,1 3,3 p>0.05

SA – stenoza severă a aortei 18 3,54 3,7 0 p>0.05
DATVP - drenaj anormal total al
venelor pulmonare

12 2,36** 1,5 3,3 p>0.05

AVT – atrezia valvei tricuspide 6 1,18 1,5 1,7 p>0.05
VU – ventricul unic 9 1,77 1,3 0,0 p>0.05
II. Malformaţii cardiace congenitale cu debut tardiv
DSA – defect al septului
interatrial

96 18,9** 6,4 8,4 p>0.01

DSV – defect al septului
interventricular

129 25,5 28,0 35,0 p>0.05

CAP – canal arterial persistent 51 10,03** 6,1 26,7 p>0.01
TF – tetrada Fallot 33 6,49 6,1 8,4 p>0.05
CAV - canal atrio-ventricular 33 6,49 6,7 3,3 p>0.05
TAC - trunchi arterial comun 18 3,54** 1,9 3,3 p>0.05
AB – anomalia Ebstein 6 1,18 1,1 0 p>0.05

Tabelul 2. 
Caracteristicile generale şi manifestările clinice 

ale MCC cu debut neonatal 
(lot total – 138 pacienţi).

Caracteristici şi manifestări
clinice ale MCC la naştere % Nr. de

pacienţi
1. Termenul de gestaţie
<36 săpt.
36 – 39 săpt.
≥ 40 săpt.

1,44
8,69
89,8

2
12
124

Masa la naştere, grame
<3000
>3000

25,36
74,63

35
103

RDIU 19,25 26
Sexul:
Feminin
Masculin

38,40
61,59

53
85

Scor Apgar la 1 min
0-3
4-6
7-8

8,69
29,71
60,14

12
41
83

Scor Apgar la 5 min
0-3
4-6
7-8

7,97
25,36
66,66

11
35
92

Divergenţă pre/post - ductală în
SaO2 2 anterior stabilizării 47,1 65
Divergenţă pre/post - ductală în
TAanterior stabilizării 20,28 28
Necesitatea în suport 
respirator:
-
VAP
CPAP nazal
O22 în fl ux liber

7,24
52,89
31,88
7,97

10
73
44
11

Afecţiuni asociate:
Pneumonie congenitală
Infecţie intrauterină
Ischemie
Patologii genetice
Malformaţii asociate

45,65
41,30
30,43
26,08
21,01

63
57
42
36
29

SDR
33,33 46

Insufi cienţă respiratorie, 
gradul:
I
II
III
Total

27,53
31,15
13,04
71,72

38
43
18
99
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Starea generală a nou-născuţilor la examinare a 
fost preponderent gravă sau foarte gravă: 73 nou- năs-
cuţi (52,89%) au necesitat suport ventilator prin VAP 
(SIMV), 44 nou-născuţi (31,88%) – suport respirator 
prin CPAP, iar la 11 nou-născuţi (7,97%) – s-a admi-
nistrat O2 în fl ux liber (prin canule nazale). 

În majoritatea cazurilor examinate s-a depistat 
o asociere a diverselor patologii concomitente, fi -
ind vorba preponderent de pneumonia congenitală - 
45,65% şi infecţia intrauterină - 41,3%. 

Una dintre consecinţele intrauterine complexe sunt 
malformaţiile asociate - 21,01% şi patologiile geneti-
ce - 26,08%. 

SDR de diferit grad, apreciat după scorul Silver-
man, a fost prezent la un număr moderat de pacienţi 

– 33.33%, ceea ce poate fi  corelat cu patologia con-
comitentă - RDIU – 19,25% (r=0,54) şi pneumonie 
– 45,65% (r=0,62). 

Insufi cienţa respiratorie este un sindrom clinic 
care a fost prezent la un număr esenţial de pacienţi – 
71,72%, fi ind de diferit grad, dar care nu a corelat cu 
SDR, ceea ce confi rmă originea secundară cardiacă, 
constituind un indiciu de valoare în suspecţia MCC 
(r=0,46). Totuşi, aceasta corelează cu necesitatea nou-
născuţilor în suport ventilator (r=0,58), fi ind un indi-
ce de prognostic care impune necesitatea terminării 
sarcinii într-un centru perinatologic de nivel II sau III 
în cazul suspecţiei la MCC, pentru a asigura suportul 
vital în timp real. 

Fig. 1. Manifestările clinice de 
bază ale malformaţiilor cardiace 
congenitale depistate la nou-
născuţi(SSBC – sufl u sistolic la 
baza cordului, SSAF – sufl u sistolic 
în alte focare de auscultaţie, SD – 
sufl u diastolic).

Manifestările clinice la nivelul cordului: în cadrul 
studiului nostru sufl ul sistolic era prezent la majorita-
tea copiilor la baza cordului, fi ind de intensitate medie 
– gr.III- IV (după Levine), sufl ul sistolic în alte fo-
care de auscultaţie era de intensitate medie şi majoră 
– gr.III-V. Prezenţa sufl ului sistolic în mai mult de 2 
focare de auscultaţie şi/sau a sufl ului diastolic a con-
stituit simptomul de bază în suspecţia MCC în primele 
ore după naştere. Prezenţa sufl ului sistolic la baza cor-
dului corelează cu prezenţa dispneei (r=0,59) şi într-o 
măsură mai mică cu prezenţa cianozei (r=0,53), aso-
cierea dintre ele reprezentând una dintre manifestările 
de bază ale MCC cu debut neonatal care impune ini-
ţierea imediată a măsurilor de suport cardiorespirator. 

Radiografi a cutiei toracice (Fig.2) s-a efectuat la 
toţi nou-născuţii cu MCC, fi ind depistată majorarea 
indicelui cardiotoracic (ICT) > 60 la 52% din nou-
născuţii examinaţi, semne de hipertensiune pulmo-
nară s-au diagnosticat la 58%, atelectazie primară la 
13,04%, pneumonie congenitală la 45,65%, iar forma 
cordului deformată la 24%.

Creşterea indicelui cardiotoracic corelează cu hi-
pertensiunea pulmonară (r=0,64), precum şi cu pne-

Fig. 2. Manifestările radiologice la nou - născuţii cu 
MCC cu debut neonatal (ICT- indicele cardio-toracic, 

HP – hipertensiune pulmonară, AP – atelectazie 
primară, DFC – deformarea formei cordului, PC – 

pneumonie congenitală).

f l d l l
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umonia congenitală(r=0,53), ceea ce demonstrează 
prezenţa unei afecţiuni multisistemice intrauterine.

Investigaţia ecocardiografi că cu regim Doppler 
continuu a detectat în majoritatea cazurilor (Fig. 3) - 
insufi cienţa valvei tricuspide (InsVtr) – 78%, hiper-
tensiune pulmonară (HP): gr. I <40 mm Hg (9%), gr. 
II: 40- 60 mm Hg(61%), gr. III >60 mm Hg(25%), 
persistenţa ductului arterial CAP(84%). 

Canalul arterial persistent şi insufi cienţa valvei tri-
cuspide sunt indicatori caracteristici pentru perioada 
neonatală precoce şi nu pot fi  utilizaţi drept indicatori 
caracteristici MCC. 

Tactica terapeutică a fost dictată de recomandările 
protocolului clinic naţional, ţinând cont de manifestă-
rile clinice, datele de laborator şi rezultatele investiga-
ţiilor clinice şi paraclinice:

Pentru MCC non - ductal dependente: la necesitate 
suport respirator prin VAP sau CPAP cu Fi O2 -100% 
cu menţinerea SO2 >75-85%; corecţia EAB, cu re-
stricţie lichidiană 40-50 ml/kgc, administrarea prepa-
ratelor inotrope - dopamină (5-20 mcg /kg /min) în 
perfuzie continuă i.v. cu pompă, corecţia dereglărilor 
de ritm.

Pentru MCC ductal dependente: majorarea fl uxu-
lui sistemic şi pulmonar – tratamentul de infuzie în 
volum deplin, la necesitate cu suport respirator prin 
VAP sau CPAP cu Fi O2 <35% cu menţinerea SO2 
>75-85% la mâna dreaptă, pentru micşorarea rezis-
tenţei vasculare pulmonare, înbunătăţirea oxigenării 
sistemice; administrarea PGE1 ( când SO2 <   75%) 
pentru menţinerea canalului arterial deschis, doza ini-
ţială fi ind de 0,05- 0,1 mcg/kg//min, cu micşorarea do-
zei până la doza de menţinere 0,02-0,01 mkg/kg/min; 
corecţia dereglărilor de ritm.

Terapia de bază a hipertensiunii pulmonare constă 
în combinarea diureticelor cu inhibitori ai enzimei de 
conversie a angiotensinei: captopril – 0,3mg/kg per 
priză şi spironolactonă în doza de 1 mg/kg în 2 prize. 

În 20% de cazuri doza de spironolactonă a fost mărită 
până la 2 mg/kg/priză. În 23% de cazuri complicate cu 
insufi cienţă cardiacă congestivă s-a administrat furo-
semid - 1 mg/kg/doză la fi ecare 6 ore, până la obţine-
rea efectului pozitiv - diureza > 3 ml/kg/oră. În lipsa 
efectului pozitiv, doza de furosemid a fost majorată 
până la 3 mg/kg/doză la fi ecare 6 ore.

Toţi copiii cu malformaţie cardiacă congenitală cu 
debut în perioada neonatală precoce au fost consultaţi 
de cardiochirurg şi supuşi corecţiei chirurgicale în pri-
mele 7 zile de viaţă. 

Concluzii:
1. Detectarea precoce a MCC este foarte impor-

tantă pentru o bună conduită terapeutică ulterioară şi 
include pulsoximetria şi măsurarea TA pre şi postduc-
tale, care sunt disponibile în toate maternităţile din re-
publică, suplimentate cu radiografi a cutiei toracice la 
necesitate, aceste măsuri sunt drept reper în suspecţia 
MCC, împreună cu manifestările clinice (sufl u sisto-
lic, sufl u diastolic, cianoză, dispnee etc.). La depista-
rea precoce a maladiei în maternităţile de nivel I şi II, 
nou-născuţii pot fi  transferaţi la timp la maternităţile 
de nivelul III.

2. Confi rmarea malformaţiei cardiace congenitale 
poate fi  efectuată doar la maternitatea de nivelul III, 
unde este posibilă efectuarea EchoCG cu Doppler şi 
a tomografi ei computerizate cu contrast, pentru a con-
cretiza defectele structurale. 

3. MCC se asociază la naştere cu alte patologii, 
precum pneumoniile congenitale, infecţiile intrau-
terine, ischemia post - hipoxică, patologii genetice, 
malformaţii asociate, RDIU, SDR şi insufi cienţă re-
spiratorie, confi rmând o suferinţă fetală prolongată şi 
corelează cu datele literaturii de specialitate.

4. Insufi cienţa respiratorie este un indiciu impor-
tant în suspecţia MCC, fi ind un semn clinic care im-
pune investigarea ulterioară pentru depistarea unor 
malformaţii congenitale, inclusiv de geneză cardiacă, 
iar prezenţa sufl ului sistolic în mai mult de 2 puncte de 
auscultaţie şi/sau a sufl ului diastolic reprezintă veriga 
clinică de bază în suspecţia MCC în primele ore după 
naştere.

5. Iniţierea rapidă a algoritmilor terapeutici con-
form Protocolului naţional şi a celui internaţional per-
mite îmbnătăţirea esenţială a prognosticului şi a spe-
ranţei de viaţă a nou-născuţilor cu MCC, cu corecţia 
chirurgicală radicală la timp.
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SUMMARY

THE IMPACT OF THERAPEUTIC HYPOTHERMIA ON THE EVOLUTION OF NEWBORNS 
WITH HYPOXIC-ISCHEMIC ENCEPHALOPATHY

Keywords: asphyxia, neonatal encephalopathy, neurological complications
Purpose of the study: to establish the clinical and para–clinical features of neonates with HIEP and to iden-

tify the complications in children who have been induced into hypothermia.
Materials and methods: The study included 51 children admitted to the NICU of the PMSI Institute of Mother 

and Child, born at the gestational age of 37-43 weeks between 2017 and May 2018, divided into 2 study groups. 
Thus, the primary group included 23 neonates with no therapeutic hypothermia, the second group - 28 children 
who were induced into hypothermia therapy. The program Statistica 8.0 was used for statistical analysis of the 
results.

Results: An important factor is the quality of the amniotic fl uid, which contained meconium in 47.82% cases in 
group I and 28.57% in group II (p <0.05). All of these indices highlight the severity of newborn status in group II. 
Because the children of this group were induced into therapeutic hypothermia, the rate of death cases signifi cantly 
lowered - 26% in group I and 10.71% in group II (p <0.05). Induction into hypothermia had a favorable impact 
on the children of group II, expressed by fewer complications associated with this pathology.

Conclusions: The therapeutic hypothermia signifi cantly reduces the morbidity and mortality of neonates with 
HIEP. However, many of those who survive remain with varying degrees of sequelae on clinical follow - up, high-
lighting the need to associate neuroprotective mechanisms.
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REZUMAT

IMPACTUL HIPOTERMIEI TERAPEUTICE ASUPRA EVOLUŢIEI COPIILOR CU ENCEFALOPATIE HIPOXICO-ISCHEMICĂ

Cuvinte-cheie: asfi xie, EPHI, complicaţiile neurologice
Scopul studiului: stabilirea particularităţilor clinico-paraclinice la nou-născuţii cu EPHI şi identifi carea 

complicaţiilor la copiii care au fost induşi în hipotermie.
Materiale şi metode: În studiu au fost incluşi 51 copii internaţi în secţia RTI nou-născuţi IMSP IMşiC născuţi 

la termen de 37-43 săptămâni, în perioada 2017- 05.2018, grupaţi în 2 loturi. Astfel, pri mul lot include 23 nou-
născuţi la care nu s-a aplicat hipotermia terapeutică, al doilea lot – 28 copii care au fost induşi în hipotermie 
terapeutică. Pentru anali za statistică a rezultatelor a fost utilizat programul Statistica 8.0.

Rezultate: Un factor important reprezintă calitatea lichi dului amniotic, care a fost meconial în 47,82% cazuri 
în lotul I şi 28,57% în lotul II (p <0.05). Toţi aceşti indici scot în evidenţă gravitatea stării nou-născuţilor din 
lotul II. Deoarece copiii acestui lot au fost supuşi induce rii în hipotermie terapeutică, cazurile de deces au scăzut 
semnifi cativ - 26% în lotul I şi 10,71% în lotul II (p <0.05). Inducerea în hipotermie a avut un impact favorabil 
asupra copiilor din lotul II exprimat prin reducerea complicaţiilor asociate acestei patologii. 

Concluzii: Hipotermia terapeutică reduce semnifi cativ morbi ditatea şi mortalitatea nou-născuţilor cu EPHI. 
Cu toa te acestea, mulţi din cei care supravieţuiesc rămân cu sechele de diferit grad la programul follow-up, ceea 
ce ne demonstrează necesitatea asocierii mecanismelor neuroprotective. 

Introducere. Encefalopatia hipoxică-ischemică 
(EPHI) este un tip de encefalopatie neonatală cauza-
tă de hipoxemia sistemică şi / sau reducerea fl uxului 
sangvin cerebral care rezultă dintr-un eveniment is-
chemic acut peripartum sau intrapartum. Este o cauză 
care poate creşte semnifi cativ mortalitatea şi morbidi-
tatea pe termen lung. EPHI poate fi  consecinţă a asfi -
xiei perinatale.

Encefalopatia la nou-născut este defi nită în baza 
combinării următoarelor semne clinice: 

- dereglări ale conştiinţei, ale tonusului muscular şi 
refl exelor ± convulsii

- dereglări de alimentare;
- dereglări de respiraţie 
Asfi xia neonatală mai este defi nită ca eşecul unui 

nou-născut în stabilirea unei respiraţii adecvate ime-
diat după naştere.

După datele OMS 2012 decesele neonatale consti-
tuie 40% din toate decesele la copiii în vârstă de până 
la 5 ani.

• 75% revin deceselor neonatale din prima săptă-
mână 

• 25 - 45% din ele sunt pe contul deceselor din 
prima zi de viaţă.

Cauzele principale de deces ale nou - născuţilor 
sunt masa mică la naştere şi prematuritatea, infecţiile, 
asfi xia şi traumele. 

Studiile clinice şi experimentale recente au demon-
strat că, în urma unei leziuni globale hipoxic-ische-
mice reversibile, moartea neuronală are loc în două 
faze. În cazul în care această leziune este severă, poate 
avea loc rapid “moartea neuronală primară”, legată de 
hipoxia celulară, cu epuizarea rezervelor energetice 
celulare (insufi cienţa energetică primară). 

După o perioadă de latenţă de minim şase ore, debu-
tează faza secundară a morţii neuronale tardive. Meca-
nismele implicate în această etapă sunt reprezentate de 

hiperemie, edemul citotoxic, insufi cienţa mitocondria-
lă, acumularea de excitotoxine, moartea celulară activă 
(similară apoptozei din cursul dezvoltării), sinteza de 
oxid nitric, distrucţia determinată de radicalii liberi şi 
acţiunea citotoxică a microgliei activate. Faza de laten-
ţă este asociată cu encefalopatie şi activitate convulsivă 
accentuată şi este responsabilă pentru o proporţie sem-
nifi cativă a pierderii celulare fi nale.

Actualitatea studiului. În ultimii 15 ani, au fost 
elaborate abordări terapeutice care au ca scop bloca-
rea sau diminuarea unei sau mai multor componen-
te ale cascadei patogenetice în declanşarea hipoxiei/
ischemiei, care contribuie la deteriorarea creierului 
nou-născutului.

O metodă unică folosită relativ pe larg la nou-năs-
cuţi, care au suferit de asfi xie moderată sau severă în 
travaliu este hipotermia terapeutică. Este un prototip 
de neuroprotecţie, care infl uenţează asupra opririi pro-
ceselor care duc la afectarea creierului. Astfel, o scă-
dere mică a temperaturii corpului la nou-născuţi este 
asociată cu îmbunătăţirea stării cerebrale în timpul şi 
imediat după ischemie, cu inhibarea eliberării neuro-
transmiţătorilor excitatori, modifi cări în modelul mor-
fologic al apoptozei.

Mai multe studii randomizate, bine controlate, cu 
design solid au dovedit multiple benefi cii ale hipo-
termiei, cum ar fi  creşterea supravieţuirii pe termen 
lung sau îmbunătăţirea prognosticului neurologic la 
supravieţuitori. S-a demonstrat că neuroprotecţia este 
efi cientă dacă hipotermia se începe în primele 6 ore 
după expunerea la hipoxie/ischemie. Studiul asfi xiei 
neonatale a demonstrat că dacă procedura răcirii înce-
pe până la 1,5 ore după expunerea la hipoxie numărul 
de celule moarte se reduce cu 70%, dacă procedura 
se aplică până la 6 ore, numărul de celule nervoase 
moarte se reduce cu 50%, iar după termenul de 6 ore 
efi cienţa ei nu este semnifi cativă.
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Scopul studiului: stabilirea particularităţilor clini-
co-paraclinice la nou-născuţii cu EPHI şi identifi carea 
complicaţiilor la copiii care au fost induşi în hipoter-
mie.

Obiectivele studiului: Pentru realizarea scopului 
noi ne propunem următoarele obiective:

1. Stabilirea indicaţiilor pentru hipotermie terape-
utică la nou-născuţii cu EPHI.

2. Evaluarea evoluţiei particularităţilor clinico pa-
raclinice, inclusiv stadiile encefalopatiei hipoxico - 
ischemice, temperatura corporală, frecvenţa cardiacă, 
frecvenţa respiraţiei, saturaţia oxigenului, tensiunea 
arterială, analiza generală de sînge, trombocitele, tim-
pul coagulării, echilibrul acido-bazic, lactatul, dina-
mica diurezei, radiografi a cutiei toracice şi a abdome-
nului ale nou-născuţilor cu EPHI grav-medie şi gravă.

3. Evaluarea complicaţiilor neurologice (edemul 
cerebral, convulsii, hemoragii ventriculare) prin ultra-
sonografi a creierului, tomografi a computerizată, elec-
troencefalografi a.

4. Studierea impactului hipotermiei terapeutice 
asupra tulburărilor neurologice.

Materiale şi metode: În studiu au fost incluşi 51 

copii internaţi în secţia RTI nou-născuţi IMSP IMşiC 
născuţi la termen de 37-43 săptămâni, în perioada 
2017- 05.2018, grupaţi în 2 loturi. Astfel, pri mul lot 
include 23 nou-născuţi la care nu s-a aplicat hipoter-
mia terapeutică, al doilea lot – 28 copii care au fost 

induşi în hipotermie terapeutică. Pentru anali za statis-
tică a rezultatelor a fost utilizat programul Statistica 
8.0. Diferenţele erau considerate statistic semifi cative 
dacă p<0,05.

Rezultate şi discuţii:
Tabelul 1.

Caracteristica comparativă a indicilor incluşi în studiu pe loturi
Indicii Lot 1 fără hipotermie Lot 2 cu hipotermie Valoarea p
Total copii 23 (45,09%) 28 (54,90%) p<0.05
Internaţi AVIASAN 13 (56,52%) 13 (46,42%) p<0.05
Internaţi IMSP IMşiC 10(43,47%) 15 (53,57%) p<0.05
Operaţie cezariană urgentă 5 (21,73%) 7 (25%) p>0.05
Naştere per vias naturalis 23 (45,09%) 16 (57,14%) p<0.05
Iniţierea hipotermiei până la 6 h 0 (0%) 28 (54,90%) p<0.05
Aplicarea forceps/ vacuumului 3 (13,04%) 10 (35,71%) p<0.05
Circulară de cordon strânsă 8 (34,78%) 5 (17,85%) p<0.05
Decolare de placentă 3 (13,04%) 4 (14,28%) p>0.05
Făt macrosom 2 (8,69%) 5 (17,85%) p<0.05
Lichid amniotic meconial 11 (47,82%) 8 (28,57%) p<0.05
Preeclampsie 5 (21,73%) 2 (7,14%) p<0.05
Asfi xia obstetricală severă 11 (47,82%) 15 (53,57%) p<0.05
Asfi xia obstetricală moderată 7 (30,43%) 3 (10,71%) p<0.05
Deces 6 (26%) 3(10,71%) p<0.05
Supravieţuirea 17(73,91%) 25(89,28%) p<0.05
Greutatea medie (kg) 3,373 3,375 p>0.05

În total, pe parcursul a 1,5 ani (2017-2018) au fost 
în registraţi 51 de cazuri de asfi xie severă şi moderată. 
Aceşti copii s-au născut în IMSP IMşiC sau au fost 
transferaţi aici pe linia AVI ASAN. Grupul de copii a 
fost împărţit în 2 loturi, criteriul de bază fi ind prezenţa 
sau absenţa inducerii în hipotermie terapeutică (tabel 1).

Din analiza datelor obţinute se determină un ra-
port invers proporţional între lotul I şi lotul II la etapa 
locul naşterii nou-născuţilor. Astfel, copiii internaţi 
pe linia AVIASAN din lotul I constituie 56,52 % ves-

rsus 46,42% lotul II (p <0.05) şi cei născuţi la IM-
şiC – lotul I 43,47% vs 53,57% (p <0.05). Modul de 
naştere nu prezintă diferenţe statistice, fi ind aproape 
egale în ambele loturi. Se evidenţiază diferenţa pro-
centuală între loturi cu indicii: aplicarea vacuum-ex-
tracţiei 13,04% vs 35,71%; compresiunea cu cordonul 
ombilical 34,78% vs 17,85%, făt macrosom 8,69% 
vs 17,85% (p <0.05). Nu există diferenţa procentua-
lă între loturi privind indicele de decolare a placentei 
13,04% vs 14,28% (p >0.05). 
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Preeclampsia, decolarea placentei sunt principa-
lele comor bidităţile materne, cu consecinţe nefavo-
rabile asupra prognosticului nou-născutului, la fel nu 
prezintă dife renţă statistică între loturi.

Un factor important reprezintă calitatea lichi dului 
amniotic, care a fost meconial în 47,82% cazuri în 

lotul I şi 28,57% în lotul II (p <0.05). Toţi aceşti in-
dici scot în evidenţă gravitatea stării nou-născuţilor 
din lotul II. Deoarece copiii acestui lot au fost supuşi 
induce rii în hipotermie terapeutică, cazurile de deces 
au scăzut semnifi cativ - 26% în lotul I şi 10,71% în 
lotul II (p <0.05).

Tabelul 2.
Caracteristica comparativă a complicaţiilor la copiii incluşi în studiu

Indicii Lot I Lot II Valoarea p
Scorul Apgar, media la 1 minut 4,0 3,14
Hipertensiunea pulmonară 3 (13,04%) 5 (17,85%) p>0.05
Sindromul convulsiv 15 (65,21%) 10 (35,71%) p<0.05
Pneumotorace 1 (4,34%) 3 (10,71%) p>0.05
Hemoragie intraventriculară 4 (17,39%) 2 (7,14%) p<0.05
EUN 3 (13,04%) 1 (3,57%) p<0.05
Edem cerebral 8 (34,78%) 4 (14,28%) p<0.05
Tetraplegia fl ască 2 (8,69%) 7 (25%) p<0.05
Hipotonie musculară 2 (8,69%) 5 (17,85%) p<0.05

Conform datelor tabelului, privind caracteristica 
compa rativă a complicaţiilor la copii, în lotul I con-
stituit din nou-născuţi care nu au fost induşi în hi-
potermie terapeutică, numărul complicaţiilor neuro-
logice, pulmonare şi gastrointestinale este mai mare.

Inducerea în hipotermie a avut un impact favora-
bil asupra copiilor din lotul II exprimat prin reducerea 
complicaţiilor asociate acestei patologii. 

Sindromul convulsiv care denotă o afectare severă 
a SNC, marchează o scădere în lotul II, el fi ind de-
pistat în 35,71% de cazuri vs 65,21% cazuri în lotul 
I (p<0,05).

Complicaţiile legate de suportul respirator, pneu-
motorace au crescut de la 4,34% la 10,71% în lotul II 
(p>0,05), acest fapt este determinat de durata lungă de 
afl are la su port respirator în lotul II. 

Cu referire la tractul gastrointestinal, patologia cea 
mai frecventă la copiii cu asfi xie severă este enteroco-
lita ulcero-necrotică, o diferenţă statistică fi ind înre-
gistrată şi la acest capitol, 13,04% în lotul I vs 3,57% 
în lotul II (p<0,05).

În Consensul Internaţional de Resuscitare cardio-
pulmonară din 2010 au fost incluse indicaţiile hipoter-
miei terapeutice pentru nou-născut la termen care au 
suportat asfi xie severă sau grav-medie.

Indicaţiile hipotermiei terapeutice conform Con-
sensu- lui sunt: termenul de gestaţie > 35 săptămâni, 
masa la naştere > 1800 g, vârsta de la naştere < 6 ore 
la copiii care au suferit de asfi xie perinatală moderată 
sau severă cu parametrii paraclinici: EAB din cordo-
nul ombilical în primele minute de la naştere cu pH 
< 7,0 sau excesul de baze BE < -16, lactatul > 2.5 
mmol/l; istoric perinatal (decolare de placentă, com-
presiunea cordonului ombilical), scorul Apgar < 5 în 
primele 10 minute de la naştere.

Contraindicaţiile pentru aplicarea hipotermiei te-
rapeutice sunt: termen de gestaţie < 35 săptămâni, co-

pii cu multiple anomalii de dezvoltare incompatibile 
cu viaţa.

Concluzie
Hipotermia terapeutică reduce semnifi cativ morbi-

ditatea şi mortalitatea nou-născuţilor cu EPHI. 
Cu toa te acestea, mulţi din cei care supravieţuiesc 

rămân cu sechele de diferit grad la programul follow-
up, ceea ce ne demonstrează necesitatea asocierii me-
cani- smelor neuroprotective. 

În prezentul st udiu s-au elucidat benefi ciile indu-
cerii în hipotermie a nou-născuţilor cu encefalopatie 
severă şi moderată. 

Rezultatele obţinute reprezintă o dovadă că hipo-
termia terapeutică reprezintă o procedură obligatorie 
în arsenalul terapeutic abordat în cazul nou-născuţilor 
cu asfi xie perinatală severă şi moderată.
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REDUCEREA INTENSITĂŢII MIŞCĂRILOR FETALE CA UN CRITERIU STĂRII INTRAUTERINE A LUI
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SUMMARY

DECREASED FETAL MOVEMENTS AS ONE OF THE CRITERIA OF ITS INTRAUTERINE STATE

Key words: stillbirth, mature fetus, intrauterine growth restriction, fetal movement. 
Background. The opinion of modern obstetrics science about the role of decreased fetal movements as a screenibg 

method of intrauterine fetal state is ambiguous. 
Material and methods. A prospective study of intrauterine ante- and intranatal death of a mature fetus was carried 

out within the framework of the Mother and Child Institute and the District Hospital of Ialoveni from January 2016 to 
April 2018. 103 interviews were conducted: 33 women with an unfavorable outcome (30 cases of antenatal death and 
3 cases intranatal) and 70 women, which delivered live new-borns. 

Results and discussion. Respondents were asked about the slowing or decreasing intensity of fetal movements 
during this pregnancy. In the general sample, almost half of the respondents (44.7%) answered that they experienced 
this condition. For 52.2% (n = 24) of women who experienced one or more episodes of decreased intensity of fetal mo-
vements, pregnancy was complicated by intrauterine fetal death. Thus, this anxiety state was a statistically signifi cant 
risk factor for the intrauterine state of the fetus and its death (OR = 5.82; CI 2.32-14.56). The knowledge of pregnant 
women about the need to monitor the fetal movement is not a protective factor to prevent the stillbirth case (OR = 0.74; 
CI 0.29-1.85). The total disappearance of fetal movements was noted by 22.3% of the respondents, of whom 91.3% gave 
birth to a fetus with an Apgar score of 0 points. In patients with decreased fetal movements, a delay of fetal growth was 
detected in 19.6%, compared with 5.3% in the group of pregnant women who did not notice this change in the character 
of movements (OR = 4.38; CI 1.11-17.26) . A fi fth part of patients with antenatal fetal death did not notice the moment 
of complete disappearance of his movements. With a decrease in the intensity of fetal movements, slightly more than 
half of pregnant women (58.6%, n = 27) sought medical help. The complete disappearance of fetal movements was a 
more alarming sign for pregnant women, as in this situation 78.2% of pregnant women applied for help. Conclusions. 
1. Decreased fetal movements can be considered as a prognostic criterion for stillbirth, but confi rmatory studies are 
required before making recommendations for public health. 2. Direct knowledge of the need to monitor the movement of 
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the fetus is not a protective factor to prevent the stillbirth case. Signifi cantly more important is not just the recognition 
of the violation of the character of the fetal movements, but the awareness of the patient herself about the need to seek 
medical help. 3. We agree with the opinion of M.Williams and his colleagues that the relationship between the disap-
pearance of fetal movements and the high percentage of fetal death can be partly explained by recourse of patients with 
fetal death that has already occurred and therefore the absence of his movements.

РЕЗЮМЕ

СНИЖЕНИЕ ИНТЕНСИВНОСТИ ШЕВЕЛЕНИЙ ПЛОДА КАК ОДИН 
ИЗ КРИТЕРИЕВ ЕГО ВНУТРИУТРОБНОГО СОСТОЯНИЯ

Ключевые слова: мертворождение, задержка внутриутробного развития, шевеление плода. 
Введение. Мнение современной акушерской науки о роли снижения шевелений плода как сринингого мето-

да нарушения его внутриутробного состояния неоднозначно.
Материал и методы. Проведено проспективное исследование внутриутробной анте- и интранатальной 

гибели зрелого плода в рамках Института Матери и Ребенка и Районной больницы г. Яловены в период с янва-
ря 2016 по апрель 2018. Проведено 103 собеседования: с 33 женщинами с неблагоприятным исходом (30 случа-
ев антенатальной гибели и 3 случая интранатальной) и 70 женщин, родивших живого ребенка. 

Результаты и обсуждение. Респондентам был задан вопрос о замедлении или снижении интенсивности 
шевелений плода в течение данной беременности. В общей выборке почти половина респондентов (44,7%) от-
ветила, что испытывали подобное состояние. Для 52,2% (n=24) женщин, испытавших один и более эпизодов 
снижения интенсивности шевелений плода, беременность осложнилась внутриутробной гибелью плода. Та-
ким образом, это тревожное состояние явилось статистически значимым фактором риска нарушения вну-
триутробного состояния плода и его гибели (OR=5,82; CI 2,32-14,56). Само знание беременных женщин о не-
обходимости наблюдения за шевелением плода не является защитным фактором для предотвращения случая 
мертворождения (OR= 0,74; CI 0,29-1,85). Полное исчезновение шевелений плода отметили 22,3% респонден-
тов, из которых 91,3% родили плод с оценкой по шкале Апгар 0 баллов. Пятая часть пациенток с антенаталь-
ной гибелью плода не отметили момент полного исчезновения его шевелений. У пациенток с замедлением ше-
велений плода в 19, 6% была выявлена задержка роста плода по сравнению с 5,3% в группе беременных жен-
щин, не отметивших данного изменения характера шевелений (OR=4,38; CI 1,11-17,26). При снижении интен-
сивности шевелений плода чуть больше половины беременных женщин(58,6%, n=27) обратились за медицин-
ской помощью. Полное исчезновение шевелений плода явилось более тревожным и настораживающим призна-
ком для беременных, так как в данной ситуации за помощью обратились 78,2% беременных. Выводы. 1. Сни-
жение интенсивности шевелений плода можно рассматривать как прогностический критерий внутриутроб-
ной гибели плода, однако необходимы подтверждающие исследования для озвучивания рекомендаций для обще-
ственного здравоохранения. 2. Непосредственно знание о необходимости наблюдения за шевелением плода не 
является защитным фактором для предотвращения случая мертворождения. Значительно более важным яв-
ляется не просто распознание нарушения характера шевелений плода, а осознание самой пациенткой необхо-
димости обратиться за медицинской помощью. 3. Мы согласны с мнением M.Williams и его коллегами о том, 
что взаимосвязь между исчезновением шевелений плода и высоким процентом внутриутробной гибели плода 
может быть отчасти объяснено обращением пациенток с уже произошедшей смертью плода и потому от-
сутствием его шевелений.

Introducere: Naşterea unui făt mort este un eve-
niment tragic atât pentru femei, cât şi pentru familiile 
lor. Multe cazuri de deces fetal intrauterin se petrec în 
trimestrul III într-o sarcină aparent fi ziologică şi sunt 
precedate de o scădere a intensităţii mişcărilor fetale 
[1, p.79]. Cu toate acestea, opinia ştiinţei obstetricale 
moderne despre rolul reducerii mişcărilor fetale ca a 
unei metode de screening al dereglării stării intraute-
rine a fătului rămâne ambiguă. Fiona Cross-Sudworth 
şi Jason Gardosi, de la Institutul de Perinatalogie din 
Birmingham au stabilit că mamele cu moartea intrau-
terină a fetuşilor semnalau mai des reducerea intensi-
tăţii mişcărilor fetale, în comparaţie cu cazurile, fi ni-
sate cu naşterea unui făt viu (35% vs. 13%) [2, pag. 

87]. Pe de altă parte, M. Williams şi colab. a demon-
strat faptul că diminuarea mişcărilor fetale are un risc 
doar uşor crescut de retenţie de creştere intrauterină, şi 
prin urmare, această caracteristică nu este o metodă de 
screening efectivă a dereglării creşterii şi dezvoltării 
intrauterine a fătului [3, p.79].

Media indicatorului mortinatalităţii în Republica 
Moldova în a perioada anilor 2012-2015, conform 
datelor Anuarului Statistic, a constituit 6,6‰ [5, p. 
12]. Totodată, există o insufi cienţă a datelor ofi cial 
publicate despre ponderea deceselor feţilor la termen 
(˃ 37-a săprămână de gestaţie), în structura pierderi-
lor perinatale în Republica Moldova, în special pen-
tru fenomenul de mortinatalitate. În scopul elucidării 
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aspectui aspect noi am calculat indicatorii mortinata-
lităţii la termen pentru toate instituţiile medicale ale 
Republicii Moldova conform datelor ofi ciale obţinu-
te din rapoartele statistice anuale de ramură privind 
asistenţa medicală acordată parturientelor şi lăuzelor 
(formular nr. 32A). Astfel, s-a stabilit o rată medie a 
mortinatalităţii la termen pe cei 4 ani studiaţi (2012-
2015), egală cu 2,4‰ [8]. Deci, peste 1/3 din toate 
decese intrauterine ante- şi intranatle revin decesului 
fătului la termen. Datele literaturii pledează că de mai 
multe ori aceste decese se datorează unor cauze care 
pot fi  prevenite [6, p. 3, 10]. Reducerea mortinatalită-
ţii la termen necesită intervenţii în mare parte necosti-
sitoare [7, p.167].

Material şi metode: a fost efectuat un studiu pro-
spectiv privind decesele ante- şi intranatale a le feţilor 
maturi atestate în cadrul Institutului Mamei şi Copilu-
lui şi Spitalului Raional Ialoveni, în perioada ianuarie 
2016 - aprilie 2018. Pe parcursul acestor 2 ani şi ju-
mătate au fost intervievaţi, sau prin alte cuvinte supuşi 
autopsiei verbale, mame ce au născut un fat mort (0 
scor Apgar, în primul şi al cincilea minut de viaţă), 
începând de la 37-a săptămână de sarcină. Grupul de 
control l-au constituit mamele cu un rezultat favorabil 
al sarcinii, şi anume naşterea unui făt viu matur ime-
diat înainte şi după un caz de mortinatalitate în aceeaşi 
secţie obstetricală. Pacientelor le-au fost adresate un 
şir de întrebări, aşa cum este refl ectat în chestionarul 
autopsiei verbale permis de Comitetul de Etică şi De-
ontologie al Institutului Mamei şi Copilului, cu acor-
dul informat semnat al pacientei.

Astfel, a avut loc comunicarea cu 103 paciente: 
33 - cu un rezultat nefavorabil (30 de cazuri de deces 
antenatal şi 3 cazuri de deces intranatal) şi 70 de femei 
care au născut un copil viu la termen.

Rezultate şi discuţii: La întrebarea „Aţi fost infor-
mată despre semne de pericol în sarcină (hemoragie, 
scurgerea lichidului amniotic, stare febrilă etc.)? “ 24,3% 
dintre respondente au răspuns negativ, fără diferenţe în 
cele două loturi (24,2% vs 24,3% ), pe când la întrebarea 
cu privire la necesitatea supravegherii mişcărilor fetale 
78,7% din respondente au răspuns afi rmativ. Am obser-
vat că mai des au răspuns negativ femeile care au născut 
un făt mort (30,3% în grupul de mort-născuţi vs 24,3% 
născuţi vii). Această categorie de paciente a afi rmat mai 
frecvent că nu au primit recomandări atât privind sem-
nele alarmante în timpul sarcinii, cât şi despre monitori-
zarea mişcărilor fetale. Eventual acest fapt se datorează 
stării de deprimare şi de depresie a gravidelor, cauzată 
de stresul pierderii unui copil mult-aşteptat, precum şi 
atitudinii create, predominant negative, faţă de sistemul 
de asistenţă medicală a mamei, în general. În pofi da fap-
tului că cunoaşterea necesităţii monitorizării mişcărilor 
fetale tinde a fi  un factor de protecţie pentru preveni-
rea cazurilor de mortinatalitate cu raportul şanselor mai 
puţin de 1,0, această afi rmaţie nu-şi găseşte veridicitate 
statistică cu un interval de încredere ce conţine 1,0 (OR 
= 0,74; CI 0,29-1,85) (Fig.1). 

Concomitent, respondentele au fost întrebate 
despre încetinirea sau reducerea intensităţii mişcări-
lor fetale în timpul sarcinii actuale. În eşantionul re-
prezenativ general aproape jumătate de respondente 
(44,7%) au menţionat că au trăit o stare similară (Fig. 
2). Pentru 52,2% (n = 24) femei, care s-au confruntat 
cu unul sau mai multe episoade de reducere a mişcări-
lor fetale, sarcina s-a complicat cu moartea ”in utero” 
a fătului. Aşadar, această stare alarmantă a reprezentat 
un factor de risc statistic semnifi cativ al dereglării stă-
rii intrauterine a fătului şi decesului intrauterin al lui 
(OR = 5,82; CI 2,32-14,56).

Fig. 1 Factorii de risc şi de protecţie în cazul dereglării caracterului mişcărilor fătului
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Un aspect important este dispariţia completă a 
mişcărilor fetale, reprezentată printr-un procent mai 
mic în eşantionul general, în comparaţie cu reduce-
rea intensităţii - 22,3% dintre respondente. Femeile 
gravide, care au notat dispariţia completă a mişcărilor 
fetale, în 91,3% din cazuri, au născut un făt cu scor 
Apgar 0 puncte.

M.Williams şi colab. menţionează, în cadrul unei 
conferinţe internaţionale consacrate mortinatalităţii şi 

morţii subite a sugarului, ce a avut loc la Amsterdam 
în 2014, că relaţia dintre dispariţia mişcărilor fetale şi 
un procent ridicat de deces fetal poate fi  parţial expli-
cată prin adresarea la medic a pacientelor cu moartea 
fetală, din care cauză el nu mai face mişcări [3, p.79]. 
Cu alte cuvinte, absenţa mişcărilor fetaler de regulă, 
este un simptom al decesului antenatal ”in utero”, şi 
nu un factor de risc.

Fig. 2 Răspunsul respondentelor despre schimbarea caracterului mişcărilor fetale 
în timpul sarcinii actuale şi rezultatul sarcinii

O treime din pacienele (30,3%, n = 10) la care sarcina 
s-a terminat cu moartea intrauterină a fătului, nu au putut 
să identifi ce dispariţia mişcărilor fetale. După executarea 
amendamentelor pentru cele 3 cazuri de deces intranatal 
al feţilor incluse în studiu, am primit rezultatul de 21,2% 
(n = 7). Ca urmare, o cincime dintre pacientele cu moar-
tea antenatală a fătului nu au sesizat momentul dispariţiei 
complete a miţcărilor fetale. (Fig. 3).

Unii cercetători, cum ar fi  J. Gardosi şi M. Wil-
liams, relatează despre o interdependenţă nesemnifi -
cativă dintre reducerea intensităţii mişcărilor fetale 
şi reţinerea creşterii intrauterine a fătului (OR 1,09; 
CI 1.04-1.13) [3]. În studiul nostru, această interde-
pendenţă a fost mai puternică. Astfel, la pacientele cu 
diminuarea mişcărilor fetale în 19, 6% cazuri a fost 
evidenţiată restricţia de creşetere intrauterină com-
parativ cu 5,3% în grupul de femei gravide care nu 
au observat schimbări în caracterul mişcărilor (OR = 
4,38; CI 1,11-17, 26).

În cazul reducerii intensităţii mişcărilor fătu-
lui, ceva mai mult de jumătate din femeile gravide 

Fig. 3 Sesizarea mişcărilor fetale de către femeile cu 
mortinatalitate la termen
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(58,6%, n = 27) s-au adresat după ajutor medical. Dis-
pariţia completă a mişcărilor fetale a fost un semn mai 
alarmant pentru femeile gravide, deoarece în această 
situaţie s-au adresat după ajutor 78,2% de femei. Re-
stul de paciente se adresau în staţionar doar cu debutul 
travaliului sau scurgerea prenatală a lichidului amni-
otic. Pacientele cu tulburarea caracterului mişcărilor 
fetale au ales mai frecvent o tactică expectativă, ceea 
ce explică timpul mediu îndelungat de la identifi carea 
problemei şi solicitarea ajutorului (40,4 ± 9,5 ore). De 
regulă, femeile gravide cu apariţia acestui tip de pro-
bleme se adresau direct la un ginecolog în ambulato-
riu sau într-un spital, mai puţin la medicul de familie. 
Daniel Nuzum şi colab. a atras, de asemenea, atenţia 
asupra faptului că în societate în ansamblu se atestă 
lipsa cunoştinţelor cu privire la frecvenţa, cauzele şi 
metodele de identifi care a morţii fetale intrauterine. 
Drept urmare, se impune necesitatea de a îmbunătăţi 
nivelul de informare şi conştientizare al populaţiei cu 
privire la factorii de risc ai mortinatalităţii, care trebu-
ie să facă parte din programul de educaţie prenatală 
[4].

Concluzii: 
1. Reducerea intensităţii mişcărilor fetale este poa-

te fi  considerată ca un criteriu de prognostic al dece-
sului intrauterin al fătului, însă sunt necesare studii 
de confi rmare înainte de a se face recomandări pentru 
sănătatea publică.

2. Cunoaşterea necesităţii de a monitoriza mişcări-
le fetale nu este un factor de protecţie pentru a preveni 
cazurile de mortinatalitate. Mult mai important este 
ca, atunci când constată unele perturbării ale mişcări-
lor fetale, pacienta să conştientizeze necesitatea de a 
solicita ajutor medical.

3. Suntem de acord cu M.Williams şi colab. că in-
terdependenţa dintre dispariţia mişcărilor fetale şi un 
procent sporit de deces al fătului ”in utero” poate fi  
parţial explicată prin adresarea după ajutor medical 
a pacientelor cu moartea fetală a cărei simptom este 
lipsa mişcărilor.
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SUMMARY

OBSTETRIC RISK FACTORS OF STILLBIRTH

Key words: stillbirth, obstetrical risk factors.
Background: The Millennium Development Goals have played an important role in reducing the high rates of 

maternal and infant mortality in low and middle income countries. But with all advances in pregnancy and childbirth 
behavior, the level of antenatal and intranatal death of the fetus remains high in both the Republic of Moldova (RM) 
and in the world.

Material and methods: The subject approached in this article is based on the analysis of the data obtained in a 
case-control study carried out within the level III maternity Institute of Mother and Child, during the period 2016-2017. 
The study included the total number of births with dead-born girls from 23 to 42 weeks, which occurred during this 
period and consisted of 134 clinical cases (baseline group). The control group consisted of 208 births with live new-
borns in the same obstetric departments. The purpose of the work is to determine the obstetrical factors that infl uence 
the antenatal mortality.

Results: Attributable risk increases when the mortality is recorded in the past, the attributable risk reaches the 
value of OR = 5,58. Evolution of pregnancy in the background, such as: antenatal haemorrhage (OR = 2.07), pree-
clamptic states (OR: 2,10), oligoamnios (OR = 5.47) - is a relevant attributable risk of mortality. Early maturation of 
the placenta (OR 11,41), pathological insertion of the umbilical cord OR 5.04). the multiple cord blood (OR 3,67) and 
the abnormal intrauterine position (OR 2,95) of the fetus – have a higth predictive risk of antenatal mortality.

Conclusions: There are many risk factors, more often in the association or individually that act directly or indirectly 
reducing the chances of the child born alive. Only knowing and selecting them, you can assess the risk of an ante or 
intrapartum death of the fetus and apply the appropriate steps to prevent this.

РЕЗЮМЕ

ВЛИЯНИЕ АКУШЕРСКИХ ФАКТОРОВ РИСКА НА УРОВЕНЬ МЕРТВОРОЖДАЕМОСТИ

Актуальность: Цели в области развития, сформулированные в Декларации тысячелетия, сыграли важную 
роль в снижении высоких показателей материнской и младенческой смертности в странах с низким и средним 
уровнем дохода. Но со всеми достижениями в области наблюдения за беременностью и родами уровень антена-
тальной и интранатальной смерти плода остается высоким как в Республике Молдова (РМ), так и во всем мире.

Материалы и методы: Проанализированы данные, полученные при исследовании клинических случаeв 
родов, проведенных в Родильном доме III уровня (Институт Матери и ребенка) в период с 2016-2017 гг. В 
исследование включены роды с мертворожденными в сроках гестации с 23-42-недели, основная группа 
состояла из 134 клинических случаев, контрольная группа состояла из 208 родов с живыми новорожденными 
в тех же акушерских отделениях.

Результаты: Мертворождаимость в акушерском анамнезе уменьшает шанс родить живого ребёнка, OR = 
5,58, в то же время повторная беременность и повторные роды играют защитную роль учитывая опыт бе-
ременной следить за своим состоянием.

Развитие беременности на фоне антенатального кровотечения в ранних сроках было отмечено чаще 
на 7,74% в основной группе (OR= 2,07), гипертензия индуцированная беременностью изменяет соотноше-
ние шансов до OR= 2,42, а преэклампсия до OR=2,10. Оценка морфофункционального статуса фетально-
плацентарного комплекса во время беременности остается основным существенным исследованием (УЗИ 
во 2-3 триместре беременности), которое может регистрировать обусловленные явления прогнозирующие 
риски смертности, а именно: раннеe созреваниe плаценты (OR=11,41) патологическое прикрепление пуповины 
(OR=5.04), множественнoe обвитие пуповинны вокруг шеи (OR= 3,67), в том числе неправильное положение 
плода (OR=2,95): - все эти моменты уменьшают шансы рождения живого ребёнка.

Выводы: Существует множество акушерских факторов риска, чаще в ассоциации или в отдельности, ко-
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торые действуют прямо или косвенно уменьшая шансы ребёнка родится живым. Только зная и выделяя их, 
можно оценить риск анте или интранатальной смерти плода и применить соответствующее шаги для пре-
дотвращения этого.

Introducere: Obiectivele de Dezvoltare ale Mile-
niului au jucat un rol important în reducerea nivelului 
ridicat al mortalităţii materne şi infantile în ţările cu 
venituri mici şi mijlocii. Se observă progrese semni-
fi cative în ultimii 25 de ani, atât în ceea ce priveşte 
supravieţuirea copiilor, cât şi în realizarea unei gravi-
dităţi sigure [1, 2].

Dar cu toate progresele înregistrate în conduita 
sarcinii şi naşterii, nivelul decesului antenatal şi in-
tranatal al fătului rămâne a fi  înalt atât în Republica 
Moldova (RM), cât şi în întreagă lume. Astfel, OMS 
a remarcat marea povară globală a mortinatalătăţii, cu 
aproximativ 2,6 milioane de femei şi familii afectate 
în 2009, publicând pentru prima dată estimările naţio-
nale, regionale şi mondiale privind naşterile cu morţi-
născuţi în 2011 [3]. 

Rata mortinatalităţii variază de la 2,0 la 1000 de 
născuţi în Finlanda, până la 40 şi mai multe decese 
în Nigeria şi Pakistan [4]. În RM rata mortinatalităţii 
a constituit 6,5 la 1000 de născuţi vii şi morţi în anul 
2017 [5]. 

Etiologia decesului fetal rămâne necunoscută 
în 25-60% din cazuri. Atunci când o cauză este clar 
identifi cată, ea poate fi  atribuită patologiei fetale, ma-
terne sau placentare. Un studiu prospectiv a atribuit în 
totalitate patologiei placentare 64,9% de mortinatali-
tate fetală. Acelaşi studiu a remarcat rate mai mari de 
deces fetal din cauza patologiei placentare la vârsta 
gestaţională supramatură. [6]

O metaanaliză a 96 de studii a constatat că excesul 
de greutate şi obezitatea maternă au fost factorul de 
risc care poate fi  modifi cat cu cel mai mare rang pen-
tru decesul antenatal sau intranatal al fătului [7, 8, 9] . 
Vârsta maternă avansată (> 35 ani) şi fumatul matern 
au fost, de asemenea, semnifi cative din acest punct de 
vedere. 

Condiţiile obstetricale şi anomaliile placentare au 
constituit, de asemenea, cauze frecvente cauze ale 
naşterii cu făt mort, constatate într-un studiu bazat pe 
un eşantion reprezentativ [10] . Retardul de dezvoltare 
intrauterină a fătului şi hemoragiile antenatale au fost 
factorii de risc ai evoluţiei sarcinii cu cea mai mare 
rată a mortinatalităţii. Diabetul preexistent şi hiper-
tensiunea arterială sunt, de asemenea, contribuitori 
importanţi la mortinatalitate. [11]

Totuşi, până la 60% dintre naşterile cu deces fetal 
nu au o etiologie identifi cabilă. Încercarea de a deter-
mina cauza morţii fetale rămâne importantă, deoarece 
poate infl uenţa estimările recidivelor, consilierile pre-
concepţionale viitoare, gestionarea sarcinii, procedu-
rile de diagnostic prenatal şi managementul neonatal.

Activitatea reţelei sanitare privind urmărirea gra-
videlor este, la rândul ei, o cauză asupra căreia se poa-

te acţiona pentru diminuarea numărului de mortina-
tlitate. Din acest punct de vedere rezultă o structură a 
numărului de controale medicale prenatale efectuate 
la mamele care au născut un făt mort, menită să atra-
gă atenţia asupra slabei depistări a gravidelor în cauză 
şi/sau a depistării lor tardive (în ultimul trimestru de 
sarcină). Din această cauză intervenţia pentru preve-
nirea şi/sau diminuarea riscurilor de a da naştere la 
un făt mort devine inefi cientă, tardivă sau imposibilă. 
Măsurile legislative şi organizatorice ale statului şi, în 
special ale MS, sunt determinante în acest sens [12].

Totodată, este binevenită aprecierea incidenţei fac-
torilor de risc obstetricali ai mortinatalităţii şi structu-
rii lor anume în R.Moldova. Din acest motiv analiza 
diferitor factori, ce infl uenţează această patologie este 
actuală şi prezintă o valoare practică şi economică im-
portantă.

Pornind de la aceste constatări, scopul lucrării 
este determinarea factorilor obstetricali ce infl uenţea-
ză mortinatalitatea.

Material şi metode: Subiectul abordat în acest ar-
ticol se bazează pe analiza datelor obţinute în cadrul 
unui studiu caz-control efectuat în incinta maternităţii 
de nivelul III (IMSP Institutul Mamei şi Copilului) pe 
perioada anilor 2016-2017. Eşantionul de studiu a inclus 
numărul total de naşteri cu feţi mort-născuţi de la ter-
menul de 23 s.a până la 42 s.a., ce au avut loc în această 
perioada şi care au constituit 134 de cazuri clinice (lotul 
de bază). Grupul de control l-au format 208 naşteri cu 
feţi vii în aceleaşi secţii obstetricale. Aceste cazuri clini-
ce au fost urmărite prospectiv şi completată o anchetă-
caz (elaborată în cadrul studiului) cu date provenite din 
discuţia cu pacienta. Pentru obţinerea informaţiei nece-
sare a fost studiată şi documentaţia medicală: documen-
taţia primară a evidenţei gravidei (formularul.113/e), 
fi şa bolnavului de staţionar (formularul 001-1/e), stu-
diul histopatologic al placentei şi anexelor (formularul 
014/e), datele necropsiei mort-născutului. 

Pentru administrarea bazei de date s-a utilizat Mi-
crosoft Excel 2010.

Analiza rezultatelor obţinute a fost efectuată prin: 
сalcularea indicatorilor de frecvenţă, a valorilor medii şi 
a devierii valorilor medii aritmetice.Veridicitatea rezul-
tatelor a fost obţinută prin calcularea pragului de sem-
nifi caţie „p”, cu ajutorul calculatorului epi-info. Riscul 
relativ estimat (OR) şi intervalul confi denţial (CI) au fost 
calculate în baza „Tabelului de contingenţă 2×2”.

Rezultate şi discuţii: Analizând datele obţinute în 
cadrul studiului actual în funcţie de numărul gestaţiei 
şi paritate, se constată o incidenţă mai redusă a paci-
entelor bipare 26,77 % (36) şi multipare 23,13% (31), 
comparativ cu pacientele primipare care constituie 
51,44 % (67) din cazuri cu mortinatalitate. (tab.1)
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Tabelul 1. 
Repartiţia loturile de studiu în funcţie de gestaţie şi paritate 

Criteriu
NN. morţi (N=134) NN.vii (N=208) Semnifi caţia

n1 P±ES(%) n2 P±ES(%) t p
Primigestă 52 38,81±4,21 77 37,02±3,35 0,27 ≥0,05

Bigestă 36 26,87±3,83 50 24,04±2,96 0,25 ≥0,05

Multigestă 48 37,31±4,18 83 39,90±3,40 0,29 ≥0,05

Primipară 67 51,44±4,32 101 48,56±3,47 0,36 ≥0,05

Bipară 36 26,87±3,83 67 32,21±3,24 0,57 ≥0,05

Multipară 31 23,13±3,64 40 19,23±2,73 0,39 ≥0,05

Figura 1. Repartiţia loturilor de paciente incluse în studiu

Diferenţa de 11,19%(15) dintre pacientele cu pri-
ma gestaţie şi prima naştere realizată cu mortinatali-
tate ne sugerează anamnesticul ginecologic periclitat 
de avort, comparativ cu lotul de control unde acest 
indice a constituit doar 4,81% (10) cazuri. O diferenţă 

nesemnifi cativă, dar totuşi, ne orientează să credem 
că la pacientele care au avut o naştere sau mai multe 
naşteri, această experinţă are un caracter protectiv de 
incidenţă a mortinatalităţii. 

Tabelul 2. 
Repartiţia loturilor în funcţie de antecedentele ginecologice 

Criteriu NN. morţi (N=134) NN.vii (N=208) Raportul şanselor
n1 P±ES(%) n2 P±ES(%) p OR IC 95%

Avort spontan 30 22,39±3,08 25 12,02±2,05 ≥0,05 3,62 1,54-8,69
Avort la solicitare 29 21,64±3,56 44 21,15±2,83 ≥0,05 1,18 0,57-2,42
Sarcini stagnate 34 25,37±3,76 19 9,3±2,0 ≥0,05 1,73 0,69-4,37
BIP cronică 39 29,10±3,92 27 12,98±2,33 ≥0,05 2,6 1,28-5,30
Miom uterin 6 4,48±1,79 10 4,81±1,48 ≥0,05 0,92 0,21-3,81

La pacientele din lotul de bază urmărim o inciden-
ţă mai mare cu 12,37% de avort spontan în antece-
dente. Reieşind din calculele corelării statistice, acest 
contingent de paciente adiţionează un risc atribuabil 
de OR 3,62 [ 95% CI 1,54 - 8,69]. În lotul de con-
trol s-a observat de două ori mai rar întâlnită boala 
infl amatorie pelvină, deci acest fenomen de suferinţă 
cronică poate agrava şansele femeii de-a naşte un co-
pil viu OR 2,6 [ 95% CI 1,28 - 5,30]. La fel observăm 
acest decalaj şi în cazul sarcinii stagnate în antece-
dente raportul şanselor constituind OR 1,73[ 95% CI 
1,54 - 8,69]. Evaluarea sarcinii pe fundalul prezenţei 
miomului uterin nu a evidenţiat diferenţă statistică 
semnifi cativă. (tab.2)

Naşterea prematură în antecedente nu agravează 
raportul şanselor de-a naşte un copil viu, nici modul 
rezolvarii naşterilor (operaţie cezariană) anterioare nu 

pereclitează această posibilitate (tab.3). Riscul atri-
buabil se schimbă semnifi cativ în cazul înregistrării 
mortinatalităţii în antecedente, când el atinge valoarea 
de OR 5,58 [ 95% CI 1,39 - 25,98]. N-au fost acumu-
late sufi ciente cazuri clinice în privinţa antecedenţei 
sarcinilor suprapurtate şi hemoragiei în naşterea pre-
cedentă pentru a examina comparativ aceste aspecte 
anamnestice (fi g.1).

Vârsta sarcinii la luarea în evidentăб lotul de bază: 
8,86% din mame nu au fost luate în genere în eviden-
ţă, 30,59% au fost luate cu întârziere în trimestreleII – 
III de sarcină, dintre care 60,45% n-au fost investigate 
complet conform programului de asistenţă antenatală, 
comparativ cu lotul de control: 1,92% nu au fost în 
evidenţa medicului de familie, iar 31,25 au fost luate 
în evidenţă cu întârziere, dintre care 27,40% n-au fost 
investigate complet. 
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Tabelul 3. 
Repartiţia loturilor în funcţie de antecedente obstetricale

Criteriu NN. morţi (N=134) NN.vii (N=208) Semnifi caţia
n1 P±ES(%) n2 P±ES(%) t p

Naşteri premature 6 4,48±1,79 26 12,05±2,29 2,4 ≥0,05
Mortinatalitate 27 20,50±3,41 4 1,92±0,9 2,6 ≥0,01
Sarcină suprapurtată 1 0,75±0,4 1 0,48±0,2 0,2 ≥0,05
Hemoragie în naşterea precedentă 2 1,49±0,41 2 0,96±0,42 0,3 ≥0,05
OC în anamneză 15 11,19±2,72 20 9,62±2,04 0,3 ≥0,05

Deşi uneori numărul de controale prenatale a cres-
cut (ca urmare a măsurilor luate de factorii compe-
tenţi), aprecierea evoluţiei de normalitate se dovedeş-
te a fi  superfi cială din moment ce numărul deceselor 
este foarte mare pentru sarcini normale ca evoluţie şi 
care nu au ridicat probleme deosebite în timpul urmă-
ririi gravidelor. Această structură denotă deci carenţe 

în activitatea de urmărire a sarcinii (urmărire doar în 
primele luni, proasta urmărire sau prezentarea prea 
târziu a gravidei la control prenatal). De asemenea, 
aprecierea eronată a unei sarcini ca normală a putut 
determina netrimiterea gravidei către un eşalon com-
petent dotat pentru a asigura supravieţuirea unui făt cu 
probleme sau prevenirea decesului fetal tardiv.

Tabelul 4. 
Complicaţiile în sarcina actuală

Criteriu NN. morţi (N=134) NN.vii (N=208) Semnifi caţia
n1 P±ES(%) n2 P±ES(%) t p

Iminenţă de avort 26 19,40±3,42 38 18,27±2,68 0,31 ≥0,05
Iminenţă de NP 24 17,91±3,31 46 22,12±2,58 0,09 ≥0,05
Hemoragie antenatală 22 16,42±3,12 18 8,68±1,95 0,73 ≥0,05
HTAIS 12 8,96±2,47 8 3,85±1,33 0,38 ≥0,05
Preeclampsie: uşoară 4 2,96±1,43 3 1,44±0,83 0,11 ≥0,05
 severă 13 9,70±2,56 17 8,17±1,90 0,13 ≥0,05

+ proteinurie 13 9,70±2,56 12 5,77±1,62 0,35 ≥0,05
HELLP/ Eclampsie 3 2,24±1,28 3 1,44±0,83 0,05 ≥0,05
Rh negativ (fără Ac) 20 14,93±3,08 29 13,94±2,40 0,09 ≥0,05

Analiza rezultatelor studiului în funcţie de reali-
zarea complicaţiilor sarcinii actuale a constatat că 
pacientele din amblele loturi au raportat iminenţă de 
avort, pe parcursul sarcinii actuale, nu au fost găsite 
diferenţe statistice semnifi cative, deci nu putem vorbi 
că acest fenomen s-a răsfrânt asupra rezultatului fi nal 
al sarcinii. În acelaşi timp, hemoragia antenatală a fost 

raportată cu 7,74% mai des în lotul de bază (tab.4), 
acest fenomen a schimbat raportul şanselor OR 2,07 
[ 95% CI 1,02- 4,24], în răndul gravidelor care au ra-
portat acest fenomen. Explicaţia presupusă poate fi  
exluderea ariei placentare implicate şi suferinţa pro-
dusului de concepţie chiar din I trimestru de sarcină 
(fi g.1).

Figura 1 Raportul şanselor în cazul complicaţiilor în sarcina actuală
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Hipertensiunea indusă de sarcină a fost constata-
tă cu o diferenţă nesemnifi cativă (1.04%) între loturi. 
Dar s-a stabilit o evoluţie defavorizantă a sarcinii pe 
fundalul hipertensiunii asosciate sarcinii, care deviază 
valoarea conotativă pănă la OR 2,42 [ 95% CI 0,39 - 
12,03], iar în cazul preeclampsiei până la OR 2,10 [ 
95% CI 0,39 - 10,87] . Mult reduce raportul şanselor 
de-a naşte un copil viu instalarea sindromului HEL-
LP/ecalmpsiei OR 2,46 [ 95% CI 1,08 - 6,80] (fi g.1).

Cât priveşte, complicaţiile legate de complexul 
feto-placentar, au fost determinate diferenţe dintre 
loturi la parametrii de volum ai lichidului amniotic 
depistându-se volum redus în 21,64% cazuri, compa-
rativ cu 4,81% în lotul de control. Semnifi cativ mai 
frecvent s-a atestat fenomenul inserţiei patologice 
(excentrică, marginală, membranoasă) a cordonului 
ombilical, practic de 3 ori mai des observat în lotul de 

bază. Fenomenul prezenţei circularei de cordon a fost 
diagnosticat odată cu creşterea termenului de sarcină 
la momentul naşterii, adică după 28 s.a., cu o diferenţă 
între loturi din contul circularei multiple cu - 4,75% 
mai multe cazuri în lotul de bază. În opinia noastră 
acest fenomen se întâlneşte mai des odată cu creşte-
rea termenului de sarcină, atunci când are loc rotaţia 
fătului intrauterin datorită „fenomenului de cuboltă”, 
adica diferenţei semnifi cative de greutate dintre partea 
cefalică şi cea caudală care dictează această rotaţie – 
fenomen şi consecinţă interdependente, adică apariţia 
circularei cervicale dublă (5,96%), multiplă (6,72%) 
sau cordon ombilical scurt (5,22%) drept cauză a per-
sistenţei poziţiilor anormale. Poziţia patologică a fă-
tului (pelvină sau transversă) s-a constatat cu 12,49% 
mai frecvent în lotul de bază, comparativ în lotul de 
control (tab.5).

Tabelul 5 
Particularităţi legate de complexul feto-placentar 

Criteriu NN. morţi(N=134) NN.vii(N=208)
n1 P±ES(%) n2 P±ES(%) t p

Insufi cienţă circulatorie 16 11,84±2,8 3 1,44±0,8 2,8 ≤0,05
Oligoamnios 29 21,64±3,5 10 4,81±1,48 1,59 ≤0,05
Maturizare precoce a placentei 7 5,22±1,9 2 0,96±0,29 0,4 ≥0,05
Placenta marginalis 3 2,24±1,28 4 1,44±0,83 0,6 ≥0,05
Prolabarea/proicidenţa CO 2 1,49±1,0 2 0,96±0,3 0,31 ≥0,05
Patologia inserţiei CO 20 14,93±3,6 7 2,40±1,0 1,21 ≥0,05
Circulară de CO 31 30,69±4,5 29 20,71±3,4 1,74 ≥0,05
1 dată ori 15 13,86±3,4 38 18,27±2,6 0,06 ≥0,05
2 (dublă) 8 5,96±1,9 6 4,29±1,7 0,12 ≥0,05
multiplă 9 6,72±2,1 4 1,92±0,9 0,4 ≥0,05
Cordon scurt 7 5,22±1,92 2 0,96±0,3 0,31 ≥0,05
Nod veritabil 3 2,97±1,6 2 0,96±0,3 0,31 ≥0,05
Poziţie anormală a fătului (pelvină/
transversă) 22 21,78±4,1 13 9,29±2,4 1,1 ≥0,05

Insufi cienţa circulatorie, detectată prin investigaţia 
USG – Doppler, s-a constatat în 11,84% (16) din cazu-
rile clinice la care sarcina n-a fost rezolvată în regim de 
urgenţă, dar volens-nolens fi nalul a fost nefast (consi-
derându-se inoportună intervenţia la termenele de pre-
maturitate extremă), comparativ cu 1,44% (3) din lotul 
de control când sarcina a fost rezolvată în regim de ur-
genţă. Maturizarea precoce a placentei a fost constatată 
în 5,22% cazuri, comparativ cu 0,48% cazuri din lotul 
de control. Cât priveşte factorul Rezus nu s-au constatat 
valori statistice semnifi cative, cazurile cuprinse în stu-
diu constituind 6,94% în lotul de bază şi 7,86% cazuri 
în lotul de control. Nu s-au depistat cazuri de creştere a 
titrului de Ac sau cu fetopatie prenatală. 

Au fost determinaţi factori infl uenţabili ai comple-
xului feto-placentar, drept factori sesizabili pe parcursul 
sarcinii, care pot deveni precipitanţi ai mortinatalităţii, 
cu un risc atribuabil de 11,41 [ 95% CI 1,39 - 14,60] 
în cazul determinării semnelor de maturizare precoce a 
placentei şi de 5,47 [ 95% CI 2,44 - 12,53] în cazul evo-

luţiei sarcinii cu oligoamnios, insufi cienţa circulatorie 
determinată şi sarcina nerezolvată între timp impune un 
risc atribuabil de 9,27 [ 95% CI 2,47- 20,88].

Poziţia anormală (pelvină/transversă) începând 
cu termenele de 27-28 s.a. constituie un risc de 2,95 
[ 95% CI 1,36 - 6,47], mai agravant devine riscul in 
cazul inserţiei patologice (marginal sau membranos) 
a cordonului ombilical - 5,04 [ 95% CI 1,94 - 13,57]. 
Cordonul ombilical scurt cuprinde un risc atribuabil 
de 5,68 [ 95% CI 1,06 - 14,19], pe când circulara de 
cordon ombilical multiplă poate diminua şansele aces-
tui făt, riscul atribuabil fi ind de 3,67 [ 95% CI 1,01 - 
14,49] şi în cazul placentei marginale/preavia raportul 
şanselor constituie 3,59 [ 95% CI 1,57 - 2,67]. 

Durata gestaţiei a fost pentru 18,66% din cazuri de 
28 săptămâni, ea a constituit între 28-36 săptămâni +6 
zile pentru 55,97%, între 37-40 săptămâni - 24,63% şi 
de 41-43 săptămâni în 0,75% cazuri.

Născuţii morţi au avut la naştere o prezentaţie 
craniană în 83,58% cazuri şi în 14,93% pelviană, iar 
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1,49% (2 cazuri) au avut altă prezentaţie decât cele 
menţionate. Aceasta demonstrează faptul că cele mai 
multe decese ante- şi intranatale produse au rezultat în 
urma unei naşteri la care fătul a fost în prezentaţie cra-
niană (considerată ca fi ind normală). Deci nu putem 
afi rma că prezentaţia la naştere a cauzat sau favorizat 
esenţial decesul fetal în cazurile investigate.. 

În funcţie de greutatea la naştere şi durata gesta-
ţiei, este de remarcat că cele mai multe decese peri-
natale s-au produs la greutăţi sub 2500 g şi 28-34 de 
săptămânni de sarcină (43,28%). Observăm că riscul 
de deces intrauterin rămâne mare şi până la vârsta sar-
cinii de 28 săptămâni, indiferent de greutatea la nas-
tere (19,40%).

Drept cauză clinică a decesului s-a considerat infec-
ţia intrauterină în 20,90%, hipoxia intrauterină cronică 
şi acută în 27,61% cazuri, anomaliile de dezvoltare a 
fătului în 18,66% cazuri, alte cauze - 32,85 % cazuri. 

În determinismul mortinatalităţii intervin nume-
roşi factori de risc care acţionează direct sau indirect 
şi de cele mai multe ori simultan, în asociere. Doar 
prin cunoaşterea şi evidenţierea acestora este posibilă 
aprecierea existenţei riscului de deces ante- sau intra-
natal al fătului şi aplicarea unei conduite adecvate.

Concluzii:
• În sarcina si naşterea repetată se observă o in-

cidenţă mai redusă a mortinatalităţii, totodată riscul 
atribuabil creşte în cazul înregistrării mortinatalităţii 
în antecedente, riscul atribuabil atingând valoarea de 
OR=5,58;

• Evoluţia sarcinii pe fundal pereclitat, cum ar fi : 
hemoragia antenatală (OR=2,07), stările preeclampti-
ce (OR: 1,45 - 2,46), oligoamnios (OR=5,47) – consti-
tuie un risc atribuabil relevant al mortinatalităţii.

• Aprecierea statutului morfofuncţional al comple-
xului feto-placentar în timpul evoluţiei sarcinii, rămâne 

a fi  investigaţia esenţială, ce poate evidenţia fenomene 
predictive de risc atribuabil al mortinatalităţii, cum sunt: 
maturizarea precoce a placentei (OR 11,41), inserţia 
patologică a cordonului ombilical (OR 5,04). circulara 
multiplă de cordon ombilical (OR 3,67), precum şi pozi-
ţia intrauterină anormală (OR 2,95) a fătului - toate aces-
te patologii diminuează şansele fătului de-a se naşte viu.
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SUMMARY

RADIOLOGICAL APPROACH IN DIAGNOSIS OF THE COMPLETE TRANSVERSE VAGINAL SEPTUM

Key words: total transverse vaginal septum, primary amenorrhea, hematocolpos, ultrasound, magnetic reso-
nance imaging

Introduction. Total transverse vaginal septum (TTVS) is a much rare type of obstructive condition (1/2100-1/72000), 
which may be located at any level of the vagina. Adolescents with complete transverse vaginal septa generally present 
with primary amenorrhea and cyclic pelvic pain that increases over time. 

Objective of the study. The aim of this study was to establish the role of magnetic resonance imaging(MRI) and 
ultrasound(US) in patients with TTVS and rational evaluation and radiological approach in diagnosis and preoperative 
evaluation of the complete transverse vaginal septum.

Material and methods. The retrospective and prospective study included 9 patients with TTVS operated in the de-
partment of surgical gynecology in the Institute of Mother and Child. The diagnosis was confi rmed by the US and MRI 
examinations. The mean age - 16.8±0.7 years old (95% CI:15.25-18.30). Each malformation of the vagina was clas-
sifi ed in accordance with The European Society of Human Reproduction and Embryology (ESHRE) and the European 
Society for Gynaecological Endoscopy (ESGE) - ESHRE/ESGE (2013). For characterization of TTVS, the Williams 
CE. et al. (2014) classifi cation was used, which provides three anatomical features: (1) location (distance from vaginal 
entry to distal septum <3 cm (low), 3-6 cm (middle), and >6 cm (high); (2) septum thickness <1 cm (thin) and > 1 cm 
(thick), (3) perforated and imperforated.

Results. After distribution, the isolated haematocolpos was diagnosed at 2/9 (22.2%), and haematocolpos asso-
ciated with haematometra was detected at 7/9 (77.8%), the difference is statistically signifi cant (p>0.05). The max. 
hematocolpos - 128.7±10.7 mm (95% CI:104.1–153.3), the min. - 81.1±4.8 mm (95% CI:69.93–92.07). Volume - 
636.4±141.1 cm3 (95% CI:311.2-961.6). The low vaginal septum is more common (p = 0.0034) then the middle septum 
and constitued 8/9 (88.9%) vs. 1/9 (11.1%). The mean distance from vagina to full transverse septum was 21.6 ± 3.9 
mm (95% CI: 12.58-30.53), including for low vaginal septum- 18.4 ± 2.5 mm (95% CI: 12.36 -24.38). Thin transverse 
vaginal septum met statistical truth more often than thick ones, < 1cm - 7(77.8%) vs > 1cm - 2(22.2%), the differences 
in the reliability of the limit = 0.0567). In most cases the complete transverse vaginal septum was an isolated Műllerian 
abnormality (after the ESHRE/ESGE -U0C0V3) and only in one case associated with the didelfi c uterus (U3bC2V3). 
One patient presents ectopic pelvic right kidney.

Conclusions. Pelvic and/or transperineal ultrasound (US) is the initial exam of choice to assess the uterus, cervix 
and adnexa. Pelvic magnetic resonance imaging (MRI) is the current gold standart imaging modality. MRI is used to 
confi rm the presence of a transverse vaginal septum, evaluate its thickness, and determine its location, allows detailed 
depiction of all components of the anatomical abnormality, allowing for proper management and surgical planning. 

РЕЗЮМЕ

РАДИОЛОГИЧЕСКИЙ ПОДХОД В ДИАГНОСТИКЕ ПОЛНОЙ ПОПЕРЕЧНОЙ ПЕРЕГОРОДКИ ВЛАГАЛИЩА

Ключевые слова: полная поперечная перегородка влагалища, первичная аменорея, гематокольпос, ультра-
сонография, магнитно-резонансная томография

Введение. Полная поперечная перегородка влагалища (ПППВ) является наиболее редким типом обструк-
тивных аномалий (1/2100-1/72000), которая может быть расположена на различных уровнях влагалища. У 
подростков с наличием полной поперечной перегородки влагалища присутствуют первичная аменорея и жало-
бы на циклические боли в малом тазу, которые увеличиваются со временем.

Цель исследования. Целью этого исследования было установить роль магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) и ультразвукового исследования (УЗИ) у пациентов с ПППВ и оценить использование радиологических 
методов исследования в диагностике и предоперационном анализе полной поперечной вагинальной перегородки.

© Irina Cuţitari, Ana Mişina, Natalia Rotaru
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Материал и методы. Ретроспективное и проспективное исследование включало 9 пациентов с ПППВ, ко-
торые были прооперированы в отделении хирургической гинекологии Института матери и ребенка. Диагноз 
был подтвержден с помощью УЗИ и МРТ. Средний возраст - 16,8±0,7 лет (95% ДИ: 15,25-18,30). Каждая ано-
малия влагалища была классифицирована в соответствии с Европейским обществом репродукции человека и 
эмбриологии (ESHRE) и Европейским обществом гинекологической эндоскопии (ESGE) - ESHRE/ESGE (2013). 
Для характеристики ПППВ была использована классификация, Williams CE. и др. (2014). Данная классифика-
ция характеризует три анатомические особенности: (1) местоположение (расстояние от входа во влагалище 
до дистальной перегородки <3 см (низкое), 3-6 см (среднее) и > 6 см (высокое); (2) толщина перегородки <1 см 
(тонкая) и > 1 см (толстая), (3) перфорированная и неперфорированная.

Результаты. По степени распространенности, изолированный гематокольпос был диагностирован в 2/9 
(22,2%) случаях, гематокольпос в сочетании с гематометрой - 7/9 (77.8%), частота статистически недо-
стоверна (p>0.05). Макс. гематокольпос - 128,7 ± 10,7 мм (95% ДИ: 104,1-153,3), мин. - 81,1 ± 4,8 мм (95% 
ДИ: 69,93-92,07). Объем - 636,4 ± 141,1 см3 (95% ДИ: 311,2-961,6). Низко расположенная перегородка влага-
лища встречается чаще (р = 0,0034), чем срединная и составляет 8/9 (88,9%) против 1/9 (1 (11,1%). Среднее 
расстояние от входа во влагалище до полной поперечной перегородки составляет - 21,6 ± 3,9 мм (95% ДИ: 
12,58-30,53), в том числе для низко расположенной вагинальной перегородки - 18,4 ± 2,5 мм (95% ДИ: 12,36 
-24,38). Тонкая поперечная перегородка влагалища встречалась чаще, чем толстая, <1cm - 7(77.8%) vs >1cm - 
2 (22.2%), различия на границе достоверности, p= 0.0567. В большинстве случаев полная поперечная вагиналь-
ная перегородка была изолированной аномалией протока Műlerian (ESHRE/ESGE - U0C0V3) и только в одном 
случае было диагностировано удвоение матки и влагалища (uterus didelphys - U3bC2V3). У одной пациентки 
установлена тазовая эктопия правой почки. 

Выводы. УЗИ органов малого таза и/или трансперинеальное УЗИ является инициирующим методом ис-
следования по оценке матки, шейки и яичников. МРТ органов малого таза представляет собой «золотой» 
стандарт обследования. МРТ используется для подтверждения наличия поперечной вагинальной перегород-
ки, оценки ее толщины и определения ее местоположения, позволяет детально описать все компоненты ана-
томии данной аномалии, предоставляя возможность для дальнейшего планирования хирургического вмеша-
тельства. 

Introducere. Septul vaginal transversal complet 
(SVTC) se consideră o anomalie obstructivă foar-
te rară a ducturilor Műlleriene. Această anomalie se 
dezvoltă în timpul embriogenezei şi este cauzată de 
un defect de fuziune verticală incompletă a tubercului 
Műllerian şi a bulbului sinovaginal [1]. Studii recente 
au demonstrat că frecvenţa precisă a acestei anomalii 
nu este clară şi are un diapazon foarte larg care vari-
ază de la 1/2100 până la 1/72000 [2-4]. În literatura 
de specialitate din străinătate sunt decrise cazuri unice 
sau serii mici ale SVTC. Această anomalie se mani-
festă prin amenoree primară, dureri ciclice în regiunea 
inferioară a abdomenului şi perineului şi determinarea 
formaţiunii palpabile în bazinul mic (hematocolpos). 
În unele cazuri, în dependenţă de volumul hemato-
colposului, se dezvoltă retenţia acută de urină şi/sau 
constipaţii [4].

SVTC pot fi  localizate la orice nivel al vaginului, 
Rock şi colab. au notat că în 40% cazuri septul vaginal 
este situat în 1/3 proximală a vaginului [3]. Conform 
datelor El-Agwany, aceste septuri în aproximativ 46% 
de cazuri se regăsesc în vaginul superior, în 35-40% - 
în porţiunea mediană a vaginului şi în 15-20% - la ni-
velul vaginului inferior [5]. Grosimea septului variază 
de la 2-3 mm până la 3 cm dupa datele savantului in-
dian Sardesay [6]. 

Abordarea radiologică este foarte importantă pen-
tru diagnosticarea precoce a SVTC. În literatura de 
specialitate pentru diagnosticul SVTC şi aspectelor lui 

anatomice un rol special este acordat diagnosticului ul-
trasonografi c (USG) şi imagisticii prin rezonanţa mag-
netică (IRM) [2, 3]. Folosirea metodelor radiologice 
performante este necesară şi pentru depistarea anoma-
liilor concomitente ale organelor (anomaliile sistemu-
lui urinar, cardiovascular, coloanei vertebrale) [2-4]. În 
dependenţă de grosimea şi localizarea septului vaginal 
pot fi  folosite diferite metode de tratament chirurgical 
(abordul vaginal, abdomino-perineal sau laparoscopic).

Scopul acestei lucrări este de a studia particula-
rităţile anatomice ale SVTC cu folosirea metodelor 
imagistice contemporane, de a elabora criteriile dia-
gnostice ale septului vaginal conform datelor USG şi 
IRM. 

Materiale şi metode. A fost realizat un studiu re-
tro- şi prospospectiv a datelor de bază a 53 paciente 
cu hematocolpos operate în secţia ginecologie chi-
rurgicală a Institutului Mamei şi Copilului din 1990 
până în 2017. Criteriile de selectare a pacientelor au 
fost: (1) prezenţa septului vaginal transversal obstruc-
tiv (complet), (2) efectuarea investigaţiilor imagistice 
(USG şi/sau IRM) cu aprecierea caracteristicilor ana-
tomice al acestei anomalii (cu detalizarea grosimei şi 
localizării septului vaginal). 

Pentru sistematizarea informaţiei, s-a utilizat baza 
de date PubMed şi Springer Link, au fost selectate ar-
ticolele după cuvintele - cheie „obstructive reproduc-
tive tract anomalies”, „transverse vaginal septum”, 
„vaginal obstruction”, „haematocolpos”. 
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Pentru caracterizarea septurilor vaginale transver-
sale a fost utilizată clasifi carea Williams CE. et al. 
(2014), care prevede trei caracteristici anatomice: (1) 
localizarea (distanţa de la intrarea în vagin pană la ni-
velul distal al septului <3 cm (joase), 3-6 cm (medii), 
şi >6 cm (înalte); (2) grosimea septului <1 cm (subţiri) 
şi >1cm (groase); (3) perforate şi imperforate [7].

Pentru clasifi carea acestei patologii malformative 
vaginale au fost utilizate clasifi cările The European 
Society of Human Reproduction and Embryology 
(ESHRE) şi The European Society for Gynaecologi-
cal Endoscopy (ESGE) - ESHRE/ESGE (2013) [8, 9].

Examenul ultrasonografi c transabdominal al 
cavităţii abdominale (pelvine) şi (sau) transrectal şi 
ecografi a 2D a organelor bazinului mic a fost realizat 
cu ajutorul aparatului Toshiba Aplio 300 (cu folosirea 
transductorilor pentru examenul transabdominal de 
3-5MHz, transrectal 5-7,5MHz), au fost utilizate pro-
tocoalele elaborate pentru examenul ultrasonor.

Aspectele anatomice uterine şi vaginale au fost 
analizate cu Imagistica prin Rezonanţa magnetică 
(IRM) (cu aparatele Siemens MAGNETOMÒ Avanto 
1.5T şi Siemens MAGNETOMÒ Skyra 3T (Germany). 

Aprecierea grosimii septului vaginal s-a efectuat 
cu ajutorul IRM şi intraoperator. Marginea superioară 
a septului vaginal corespunde capătului distal al vagi-
nului obstructiv proximal. Marginea proximală a va-
ginului distal este identifi cată ca marginea proximală 
a mucoasei vaginale normale. Aceste particularităţi 
imagistice sunt clar vizualizate la imagini IRM în plan 
transversal şi sagital în ponderaţie T2. Grosimea sep-
tului vaginal este măsurată ca distanţa dintre cele două 
markere observate. Secvenţele ponderate în T2 sunt 
cele mai mult utile în evaluarea structurilor genitale 

interne. Anatomia zonală a uterului, colului uterin, 
cervixului şi vaginului sunt delimitate cu diferite in-
tensităţi ale semnalului; vaginul reprezintă un semnal 
hiperdens la nivelul mucoasei şi hipointens la nivelul 
submucoasei. Secvenţele ponderate în T1 nu prezintă 
clar anatomia zonală, sunt necesare doar pentru de-
limitarea hematocolposului obstructiv şi reprezintă 
semnalul hiperintens. Aspectul de semnal variabil este 
dependent încă şi de faza ciclului menstrual. Introdu-
cerea intravenoasă a substanţei de contrast nu a fost 
necesară.

Prelucrarea statistică a valorilor cantitative s-a 
efectuat prin metoda analizei variaţionale. S-au cal-
culat valoarea mediei aritmetice (M), eroarea mediei 
aritmetice (m) şi intervalul de încredere (95% CI). 
Pentru compararea mărimilor valorilor relative s-a 
utilizat Fisher’s exact test. Rezultatele s-au considerat 
veritabile în cazul când p<0.05.

Rezultate. Studiul a cuprins 9 paciente cu sept 
vaginal transversal complet, frecvenţa acestei anoma-
lii în structura cauzelor hematocolposului constituie 
16.9% (9/53). Vârsta lor a fost cuprinsă între 14 şi 21 
de ani, cea medie fi ind de 16.8±0.7 ani (95% CI:15.25-
18.30). Manifestările clinice ale hematocolposului au 
fost repartizate în modul următor: amenoree primară 
– 9/9 (100%), dureri ciclice de intensitate diferită în 
regiunea inferioară a abdomenului şi a perineului - 9/9 
(100%), formaţiune palpabilă în regiunea inferioară a 
abdomenului – 3/9 (33.3%), retenţie acută de urină – 
2/9 (22.2%), constipaţii – 2/9 (22.2%). Durata medie 
a manifestărilor clinice a fost de 19.7±5.2 luni (95% 
CI:7.72–31.61). Datele clinice şi paraclinice ale pa-
cientelor cu sept vaginal transversal complet sunt pre-
zentate în tabelul 1.

Tabelul 1. 
Datele clinice şi paraclinice ale pacientelor cu sept vaginal transversal complet

n Vârsta
(ani)

Manifestările 
clinice

Localizarea şi grosimea septului
transversal (mm/mm)

USG, dimensiuni
(mm)

ESHRE/
ESGE
(2013)

1 18 AP+DP+C joasă, 17/5 HC+HM,
145x85 U0C0V3

2 21 AP+DP+RAU medie, 47/15 HC+HM,
115x82 U3bC2V3

3 15 AP+DP joasă, 25/7 HC+HM, 96x87 U0C0V3

4 17 AP+DP joasă, 15/6 HC+HM,
112x82 U0C0V3

5 17 AP+DP+C joasă, 19/5 HC+HM,
145x71 U0C0V3

6 17 AP+DP joasă, 28/8 HC+HM,
197x105 U0C0V3

7 16 AP+DP joasă, 23/4 HC, 137x90 U0C0V3

8 14 AP+DP+RAU joasă 15/5 HC+HM,
118x62 U0C0V3

9 16 AP+DP joasă, 5/10 HC,93x61 U0C0V3+AA
AP - amenoree primară, DP – dureri pelviene, C – constipaţii, RAU – retenţie acută de urină, HC – hematocolpos, HM – 

hematometra, AA – anomalii asociate. 
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Valoarea medie a indicelui masei corporale (BMI) 
a prezentat 22.4±1.5 kg/m2 (95% CI:18.82-25.91). Pu-
bertatea după scara Tanner JM corespunde stadiului 
IV – 1 (11.1%) pacientă şi stadiului V la 8 (88.9%) 
paciente, diferenţa este statistic veridică (р=0.003). 
La examenul clinic organele genitale externe - normal 
dezvoltate. Examenul per rectum a stabilit prezenţa 
unei formaţiuni chistice dureroase la palpare în toate 
cazurile, iar în 3/9 ( 33.3%) – formaţiunea se palpa în 
cavitatea abdominală.

Pentru diagnosticul radiologic iniţial a fost efe-
cuat examenul ultrasonografi c al cavităţii abdominale 
(tractului urinar) şi organelor bazinului mic (ecografi a 
transabdominală şi (sau) transrectală), n=9/9 (100%). 
USG cavităţii abdominale a constatat prezenţa hema-
tocolposului (dilatarea vaginului cu conţinutul fl uid 
ecogen sau heterogen). După răspândire, hematocol-
posul izolat a fost diagnosticat la 2/9 (22.2%), iar he-
matocolposul asociat cu hematometră - la 7/9 (77.8%), 
diferenţa este statistic neveridică (p>0.05) (Fig.1, 2). 

Fig. 1. USG transabdominală 2D a pacientei R., 14 ani, arată hematometra cu dimensiunile 47,7x36,1x11,6 mm cu 
dilatarea avansată a vaginului (hematocolpos, 118x62 mm) ca rezultat al septului vaginal transversal complet jos.

Fig. 2. USG transabdominală 2D a pacientei C., 16 ani. Se evidenţiază hematocolpos obstructiv cu dimensiunile 
93,4x61,4 mm, poziţionat între vezica urinară şi rect. Uterul nemodifi cat, dimensiunile – 34x28,9 mm.

Imaginile IRM obţinute au fost efectuate în plan 
transversal, sagital şi coronal în ponderaţie T2 şi în 
plan transversal şi sagital în ponderaţie T1. Cu aju-
torul IRM s-a constatat ectopie pelviană renală uni-
laterală dreaptă. La investigaţia imagistică s-a folosit 
metoda cu contrast pentru evaluarea funcţiei secretorii 
şi excretorii ale rinichiului ectopic (Fig.3, 4).

Dimensiunile maxime ale hematocolposului au 

fost 128.7±10.7 mm (95% CI:104.1–153.3), cele mi-
nime - 81.1±4.8 mm (95% CI:69.93–92.07). Volumul 
mediu al conţinutului vaginului obstructiv a consti-
tuit 636.4±141.1 cm3 (95% CI:311.2-961.6). Dimen-
siunile şi structura ovariană bilaterală nu prezentau 
modifi cări.

A fost stabilit faptul că septurile vaginale transver-
sale joase se întâlnesc mai frecvent (p=0.0034), decât 
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cele medii - 8/9 (88.9%) vs. 1/9 (1(11.1%). Distanţa 
medie de la intrarea în vagin până la septul transver-
sal complet în lotul total al pacientelor a constituit 
21.6±3.9 mm (95% CI:12.58–30.53), inclusiv pentru 
septurile vaginale transversale joase – 18.4±2.5 mm 
(95% CI:12.36–24.38). Conform datelor imagistice 
obţinute şi postoperator, septurile vaginale transver-
sale subţiri se întâlnesc statistic veridic mai des, decât 
cele groase, < 1cm – 7(77.8%) vs > 1cm – 2(22.2%), 
diferenţele în fi abilitaeta limitei (p=0.0567). Din tabe-
lul prezentat mai sus observăm că în majoritatea cazu-
rilor septul vaginal transversal complet a fost o ano-
malie Műlleriană izolată (după clasifi carea ESHRE/
ESGE - U0C0V3) şi numai într-un caz ea se asocia 
cu uterul didelfi c (U3bC2V3). Combinaţii ale septului 

vaginal transversal complet cu anomaliile uterine au 
fost descrise în literatura din strainătate [10-12]. 

La toate pacientele s-a efectuat excizia subtotală a 
septului vaginal complet cu drenarea hematocolposu-
lui [4]. Abordul chirurgical depinde de poziţia septu-
lui în vagin. În cazul septului poziţionat distal se re-
comandă de efectuat abordul vaginal. Dacă septul este 
situat proximal sau în regiunea medie a vaginului, este 
necesar abordul laparoscopic sau abdomenoperitoneal 
(în cazul complicaţiilor sau anomaliilor coexistente 
(endometrioză, fi stula vezicovaginală, rectovaginală) 
[7]. Evoluţia postoperatorie imediată şi la distanţă a 
fost favorabilă în toate cazurile.

Discuţii. Septul vaginal transversal complet a fost 
pentru prima dată descris de savantul francez Delau-

Fig. 3. IRM efectuată în plan sagital în ponderaţie T2 a pacientei C., 16 ani. Se constată ectopia pelviană renală 
dreaptă şi hematocolpos cauzat de septul vaginal transversal complet jos. 

Fig. 4. IRM, plan coronal în ponderaţie T2 a pacientei C., 16 ani. Se constată ectopie renală pelviană pe dreapta. 
Hilul renal poziţionat la nivelul vertebrei L5. Sistemul pielocaliceal fără semne de hidronefroză. Poziţia, forma şi di-

mensiunile rinichiului stâng – fără modifi cări.
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nay în 1877 ca anomalie Műlleriană foarte rară, in-
cidenţa raportată a fost variată de la 1/30000 până la 
1/84000 [13]. SVTC reprezintă un defect al embrio-
genezei la săptămâna 24 de graviditate, este rezultatul 
defectului de fuziune verticală incompletă a tubercu-
lui Műllerian şi bulbului sinovaginal [1, 4, 14, 15]. În 
mod tradiţional, în funcţie de poziţie în vagin, septuri-
le vaginale au fost clasifi cate ca joase, medii şi înalte 
(Fig. 5).

Această clasifi care nu a fost niciodată sistematiza-
tă şi au fost utilizate multiple variante de măsurare a 
poziţiei septului vaginal. Societatea Europeană de Re-
producere Umană şi Embriologie (ESHRE) şi Societa-
tea Europeană de Ginecologie Endoscopică (ESGE) a 
elaborat un nou sistem de clasifi care pentru anomaliile 
Műlleriene, în care septul transversal vaginal este atri-
buit subclasei V3, totuşi, septul vaginal transversal se 
referă la anomaliile nespecifi cate în acest nou sistem 
de clasifi care [8]. In punct de vedere anatomic sep-
turile transversale vaginale se împart după grosimea 
şi integritatea structurală. În cazul septului vaginal 
complet, manifestările clinice se dezvoltă după apa-
riţia menarhei. Pacientele prezintă amenoree primară, 
dureri ciclice pelviene, la palparea bimanuală se apre-
ciază formaţiune pelviană sau în regiunea inferioară a 
abdomenului (hematocolpos) [16, 17]. În cazul sep-
tului vaginal transversal perforat, simptomele clinice 
apar mai târziu, sângele menstrual se acumulează un 
timp mai îndelungat. Manifestările clinice se atestă în 
cazul actului sexual împiedicat sau la aplicarea tam-
poanelor igienice în timpul menstruaţiei [7].

În studiul nostru a fost constatată prevalenţa sep-
turilor vaginale joase (88,9%). După datele Williams 
C.E şi colab. (2014), raportul septurilor vaginale 
transverse complete joase au constituit 72%, cele me-
dii – 22%, iar cele înalte – 6% [7]. O tendinţă absolut 
opoziţională în poziţionarea septurilor vaginale trans-

verse a fost constatată de cercetătorul Lodi A. (1951), 
care a demonstrat prevalenţa septurilor vaginale înalte 
– 46% [4].

Cercetările recente arată că SVTC reprezintă o 
malformaţie congenitală izolată [7, 17]. În unele ca-
zuri SVTC pot fi  asociate cu alte malformaţii conge-
nitale rare, cum ar fi  anomaliile uterine (uter septat, 
uter unicorn, uter didelfi c) şi anomalii extragenitale 
(coarctaţie de aortă, defect septal atrial, unele anoma-
lii ale tractului urinar şi malformaţii ale coloanei ver-
tebrale) [4, 13, 17, 18]. În studiul prezent la o pacientă 
STVC era combinat cu uterul didelfi c. În alt caz s-a 
stabilit prezenţa ectopiei renale pelviene unilateral pe 
dreapta. 

Diagnosticul radiologic tardiv poate fi  cauza nu 
numai a complicaţiilor potenţiale acute, cum ar fi  pi-
ohematocolposul, piosalpinxul şi pelvioperitonita, dar 
şi a unor complicaţii tardive (endometrioză, proces 
aderenţial în bazinul mic şi infertilitate). După datele 
lui Williams (2014), frecvenţa dezvoltării endometri-
ozei depinde de poziţia septului vaginal transvers şi 
constituie pentru septurile joase 41%, pentru septurile 
medii – 50% şi pentru cele înalte – 100% [7].

Adiacent de manifestările clinice şi examinarea 
clinică, imagistica SVTC este o parte importantă a 
procesului de diagnosticare, deoarece anatomia pre-
cisă a obstrucţiei vaginului şi lipsa menarhei dictează 
strategia de management preoperator [7, 15, 17-19]. 
De obicei, ultrasonografi a pelvină este o metodă iniţi-
ală şi prima modalitate în diagnosticul SVTC. Pentru 
că abordarea transvaginală nu este adesea tolerată sau 
posibilă în populaţia adolescentă, ultrasonografi a tran-
sabdominală este metoda imagistică cea mai adecvată. 
Cu ajutorul USG se evidenţiază clar hematometroco-
lposul şi septul vaginal transvers. USG este utilă pen-
tru evidenţierea eventualelor anomalii renale asociate 
[19]. De obicei, examenul ecografi c identifi că dilata-
rea vaginului proximal de septul vaginal transversal. 
Conţinutul vaginului dilatat în mai multe cazuri este 
hemoragic, variind de la lichid anecogen la colecţie 
heterogenă cu ecogenitate mixtă. Imagistica prin rezo-
nanţa magnetică este o metodă mai sensibilă în apre-
cierea detaliată a poziţiei şi grosimii septului vaginal, 
vaginului obstructiv şi volumului hematocolposului 
[2]. Abordul chirurgical necesar este dependent de si-
tuarea septului vaginal transvers. Această metodă aju-
tă şi în diagnosticul complicaţiilor tardive (proceselor 
infl amatorii pelvine, endometriozei şi aderenţelor în 
bazinul mic). Pentru diagnosticarea IRM a hematoco-
lposului şi măsurarea septului vaginal transversal sunt 
nesesare imagini în ponderaţie T2 şi T1 efectuate în 
plan sagital şi transversal.

Concluzii. Examinarea clinică, USG şi IRM în 
diagnosticul precoce al SVTC sunt necesare pentru 
planifi carea preoperatorie a pacientelor, abordul chi-
rurgical raţional depinde de poziţia septului vaginal 
transversal complet. Imagistica prin rezonanţa mag-

Fig. 5. Poziţia septului vaginal transversal:
a – sept vaginal înalt

b – sept vaginal mediu
c – sept vaginal jos
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netică este metoda cea mai detaliată în diferenţierea 
anomaliilor vaginale obstructive şi oferă posibilita-
tea unui diagnostic mult mai clar al SVTC. Rezecţia 
subtotală a septului vaginal este metoda de elecţie în 
tratamentul acestei anomalii. Studiul efectuat de noi 
arată importanţa efectuării metodelor radiologice în 
diagnosticul timpuriu al SVTC.
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MORTALITATEA PERINATALĂ ÎN OPERAŢIA CEZARIANĂ 

IMSP Institutul Mamei şi Copilului

SUMMARY

PERINATAL MORTALITY IN CESARIAN SECTIONS

In a study of the literature data on the signifi cant increase of the rate of cesarean sections, mostly in the best interest 
of the fetus, we presented our own analisys of the dynamics of perinatal mortality cases in abdominal birth resolution. 
The conclusions show that the increase of the frequency of cearean sections in not a key solution in lowering the fetal 
and neonatal births.

РЕЗЮМЕ

ПЕРИНАТАЛЬНАЯ СМЕРТНОСТЪ ПРИ КЕСАРЕВОМ СЕЧЕНИИ

В работе учитывая данные литературы о значительном повышении частоты кесарева сечения преимуще-
ственно в интересах плода представлен собственный анализ динамики перинатальной смертности при абдо-
минальном родоразрешении. Выводы указывают что увеличение частоты кесарево сечения не является клю-
чем снижения потерей плода и новорожденного .

© 

Actualmente comunitatea mondială se confruntă 
cu o criză demografi că fără precedent marcând o pre-
valare a mortalităţii asupra natalităţii populaţiei. De 
aceea orice sarcină trebuie să fi e concepută, condusă 
şi fi nalizată în baza princiipilor de valoare umană şi 
calitate înaltă a serviciilor medicale prestate. În acest 
context, prevenirea pierderilor perinatale devine uni-
cul şi iremediabilul slogan a oricărui stat de pe glob 
[1;7]. De altfel, rezultatul perinatal fi nal este consi-
derat un criteriu de bază al calităţii conduitei unei 
naşteri. De-a lungul secolelor obstetricienii cizelea-
ză postulatele managementului naşterilor fi ziologice 
,dar şi a celor patologice. În acest sens e şi fi resc ca 
dezvoltarea evolutivă a obstetricii să impună şi unele 
schimbări în atitudinea lucrărilor medicali vizavi de 
conduita contemporană a naşterii. Cu toate că naşte-
rea unei fi inţe umane este un act genetic predestinat, 
se produc schimbări chiar şi pe parcursul activităţii 
unei generaţii de medici. Remarcăm în deosebi ten-
dinţa ce s-a conturat în a doua jumătate a secolului 
trecut, odată cu apariţia unei noi discipline – perina-
tologia. De atunci are importanţă majoră nu numai 
viaţă şi sănătatea mamei, ci şi a fătului. Deja este cu-
noscută dependenţa stării fătului şi a nou-nascutului 
de evoluţia sarcinii şi naşterii. Factorii cu potenţial de 
agravare a evoluţiei sarcinii şi naşterii sunt diverşi. 
Printre ei se numără migrarea necontrolată a popula-
ţiei, accesul difi cil la serviciile perinatale de calitate 
(veriga slabă a sistemului perinatal regionalizat); rea-
lizarea impunătoare în practică a tehnologiilor repro-
ductive avansate; majorarea vârstei femeilor primipa-

re şi a primiparelor minore; frecvenţa sporită a naş-
terilor cu făt macrosom şi uter cicatriceal; obstetrică 
“agresivă”; rata avansată a patologiei extragenitale 
şi a viciilor congenitale la copii [2;5;6;9]. Toţi aceşti 
factori, după datele literaturii, dau prioritate intere-
selor fătului atunci cînd vorbim de actul fi nal al unei 
naşteri. Drept consecinţă şi ca acţiune asupra calităţii 
vieţii ulterioare anou-născuţilor suntem martorii glo-
balizării unei creşteri enorme a numărului indicaţii 
către operaţia cezariană [3,4], preponderent în interes 
fetal. Din acest punct de vedere astăzi ăntîlnim din ce 
în ce mai mulţi apologeţi care promovează sporirea 
anuală a ratei operaţiilor cezariene, considerând ob-
stetrica perinatală mai presus decât obstetrica clasică. 
În baza modernizării tehnicii chirurgicale şi asigură-
rii farmacologice moderne, ei consideră că operaţia 
cezariană este “inofensivă” şi sigură. Realitatea ne 
demonstrează însă că acest fapt este un mit sau o idee 
falsă ce marcheză fenomenul de comercializare a me-
dicinei. Astfel, majorarea exagerată a cezarienelor 
are loc nu în interesul matero-fatal ci în interesul me-
dicului obstetrician, iar depăşirea barierei peste 50 % 
a ratei operaţiilor cezariene va consemna modalitatea 
apariţiei la lumină a omului de la naşterea fi rească 
la extragerea artifi cială a acestuia. Analiza ştiinţifi co-
practică a rezultatelor declanşării naşterilor pe cale 
chirurgicală ne demonstrează că sporirea numărului 
de operaţii cezariene nu numai că nu rezolvă toată 
gama de probleme în domeniul ocrotirii sănătăţii ma-
mei şi copilului ci şi duce la diminuarea drastică a 
profesionalismului obstetrical.
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În acelaşi context, experienţa acumulată ne dove-
deşte incontestabil despre existenţa unui prag-limită 
a ratei cezarienelor după care rezultatul nu mai co-
respunde aşteptărilor, în special celor ce ţin de mic-
şorarea morbidităţii şi mortalităţii perinatale. Trebuie 
sa conştietizăm faptul că, operaţia cezariană este o 
măsură extremă ce prezintă un pericol iatrogen pentru 
sănătatea, viaţa şi viitorul mamei şi a copilului. Aceas-
tă intervenţie obligatoriu trebuie să fi e precedată de 
indicaţii stricte, bine gândite, reglementate exact ca şi 
cele absolute şi să nu prezinte un amalgam de circum-
stanţe, inclusiv emoţiile medicului sau parturientei, ce 
ar agrava procesul naşterii [4;8]. 

Scopul lucrării: este de a aprecia dinamica ratei 
mortalităţii perinatale în coraport cu frecvenţa opera-
ţiei cezariene ca mod de terminare a naşterii.

Materiale şi metode: s-a efectuat o analiza retros-
pectivă a cauzelor deceselor perinatale în urma opera-
ţiei cezariene având ca bază informaţională rapoartele 
anuale de activitate a Centrului de Perinatologie IM şi 
C pe perioada anilor 2014-2016.

Rezultate
În această perioadă, colectivul maternităţii CP IM 

şi C a asistat 19081 naşteri, 6130 (32%) din care s-au 
fi nalizat prin operaţia cezariană. Ca rezultat al naşte-
rilor pe cale abdominală au fost extraşi 6474 copii cu 
constatarea a 82 cazuri de deces perinatale (1,3%).

Aşa cum la nivel mondial a crescut rata declanşării 
naşterii pe cale abdominală, la fel şi la noi, în CP IM şi 
C pe perioada anilor 2002-2016 atestăm sporirea nu-
mărului operaţiilor cezariene, de la 8% la 32%. O ast-
fel de rată a intervenţiilor chirurgicale, practic dublă 
celei la nivel naţional, se datorează numărului sporit 
al pacientelor cu indicaţii pentru un CP de nivel III în 
creştere în toţi aceşti ani - de la 9,6% la 16,3% (tab.1)

Tabelul 1
Rata deceselor perinatale în operaţia cezariană 

Rata O/c şi MP
Anii O/c MP
Rata % %
2002 8 64
2008 21 25
2013 32 0,8
2014 33,6 1,5
2015 32,2 0,9
2015 30,5 1,5

În acelaşi timp, ţinem să menţionăm diminuarea 
esenţială a cazurilor de deces perinatal de la 25% la 
10%, atunci când vorbim de indicele mortalităţii peri-
natale în ansamblu şi de la 64% la 15% în cazul copi-
ilor decedaţi ante-, intra- sau postcezarian. După cum 
observăm, o rată net inferioară a mortalităţii perina-
tale la cezariene am reuşit s-o obţinem la frecvenţa 
lor în jurul a 32%, frecvenţă ce corespunde cu datele 
literaturii de specialitate [6], unde se menţionează că 
în centrele perinatologice mari la moment rata cezari-
enelor este de 30-40%, iar în centrele înalt specializate 
de 40-50%. 

Să urmărim care sunt indicaţiile pentru materiale 
pe cale abdominală soldate cu pierderile perinatale. 
Din 49 copii decedaţi în 2015-2016, 15 copii au mu-
rit antenatal, 1 – intranatal şi 33 neonatal precoce. În 
cazul copiilor morţi antepartum operaţia cezariană a 
fost efectuată din motivul unei urgenţe majore pen-
tru a salva viaţa pacientei. Se au în vedere astfel de 
complicaţii obstetricale: DPPNI, Placenta praevia cu 
hemoragie, Preeclampsie severă şi Suferinţă gravă i/u 
a unui făt din gemeni. Decesul intranatal al fătului s-a 
produs într-un singur caz clinic, când o pacientă cu 
sarcină la termen a făcut un HELLP-sindrom desfăşu-
rat ce a condiţionat o intervenţie chirurgicală imediată 
la indicaţii vitale pentru mamă.

Ceilalţi nou-născuţi au decedat în perioada neo-
natală precoce în urma cezarienelor efectuate pentru 
DPPNI; indicaţii ce se refereau la al doilea făt din 
gemeni, Preeclampsie severă, RDIU a fătului (formă 
gravă); Hipoxie severă i/u a fătului; Insufi cienţa cica-
tricei pe uter; eşec de declanşare a naşterii; Hidrocefa-
lie marcantă şi Limfangiom cervical gigantic. 

În urma analizei cauzale a mortalităţii perinatale 
(tab. 2) s-a constatat: decesele copiilor prematuri cu 
m <1000 gr. au fost provocate de următoarele pato-
logii: Infecţia intrauterină generalizată; Suferinţa re-
spiratorie şi Fetopatia diabetică; a prematurilor cu m 
>1000gr – Suferinţa respiratorie; Infecţia i/u generali-
zată şi malformaţii congenitale; iar copii la termen au 
decedat din cauza Sepsisului neonatal şi a anomaliilor 
de dezvoltare incurabile. În dependenţă de perioada 
decesului, mortalitatea antenatală a survenit la copiii 
cu Suferinţă respiratorie, Vicii congenitale, Infecţie 
i/u, pe când mortalitatea neonatală precoce a fost pro-
vocată de Sepsisul neonatal, Suferinţă respiratorie şi 
Malformaţii cogenitale. 

Tabelul 2 
Cauza deceselor perinatale în operaţia cezariană

Cauza decesului
Categoria Perioada decesului
Prematur La termen Ante Intra MNP Total<1000gr >1000gr

Suferinţa respiratorie 8 11 7 8 10 2
Sepsis neonatal +Inf. generală 9 5 4 2 1 19 1
Malformaţii congenitale 3 3 4 3
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Prin urmare, structura cauzelor mortalităţii perina-
tale este următoarea: 

1. Infecţia i/u generalizată; 
2. Suferinţa respiratorie;
3. Viciile congenitale. 
În concluzie, vom constata următoarele: 
• Ultimele decenii, activitatea în CP IM şi C la fel 

ca şi la nivel mondial, se caracterizează prin extinde-
rea considerabilă a indicaţiilor pentru operaţiile ceza-
riene în interes materno-fetal şi respectiv prin sporirea 
ratei acestora. 

• Scăderea concomitentă a ratei mortalităţii peri-
natale este vădită, dar, după părerea noastră, ea nu se 
datorează exclusiv sporirii frecvenţei operaţiilor ceza-
riene. Rata cezarienelor sa majorat mai mult datorită 
efi cientizării trierii pacientelor în cadrul serviciului 
perinatologic regionalizat şi concentrării lor în unica 
instituţie perinatalologică de nivel terţiar din republi-
că- care este CP IM şi C.

• Diminuarea cazurilor de decese perinatale ar pu-
tea fi  şi mai impresionată dacă la nivelul primar de 
îngrijiri ar fi  fost depistate şi contracarate la timp: in-
fecţia i/u, suferinţa respiratorie, malformaţiile conge-
nitale la făt şi iminenţa naşterii premature!

• Evident că măsurile enumerate mai sus, fi ind 
completate cu profi laxia efi cientă a complicaţiilor ob-
stetricale şi extragenitale pe parcursul gravidităţii ar 
ameliora considerabil asistenţa obstetrical-neonatală, 
acordată în republică.

• Ca rezervă pentru diminuarea ratei operaţiilor 
cezariene, pe lângă cele bine cunoscute astăzi ,vrem 
să reamintim un postulat foarte important - aprecie-
rea viabilităţii fătului şi nou-născutului atunci când ne 
ducem la operaţie (cu gândul credem deja “disperat”) 
pentru a extrage cu “orice preţ” un copil viu.
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SUMMARY

AORTIC COARTATION IN A NEW BORN - СLINICAL CASE PRESENTATION.

Keywords: newborn, aortic coarctation, permeable arterial duct, prostaglandine, surgical treatment
Aortic coarctation in the baby accounts for approximately 6-8% of all congenital heart malformations, being the 

fourth most common lesion requiring surgery or catheterization during childhood.
It is estimated that 60-80% of isolated newborns with CoAo exit the hospital as healthy babies, then develop he-

modynamic complications that are abruptly or gradually installed with arterial canal closure (AC). Therefore, cardiac 
screening of all newborns before discharge is required, consisting of pre- and post-ductal pulsoximetry and blood pres-
sure (BP) measurement in all four limbs. Prenatal diagnosis improves and reduces morbidity by allowing planning in a 
tertiary level center and the initiation of prostaglandin (PGE) treatment to prevent AC constriction.

The most common defects associated with aortic coarctation are arterial canal persistence, VSD and aortic stenosis. 
Thus, aortic bicuspidia can be observed in nearly two-thirds of children with aortic coarctation. If surgical intervention 
is performed early (up to 14 years), survival up to 20 years after surgery is 91%, and in the case of correction of the 
late abnormality, survival decreases to 79%. Treatment options include surgery, balloon angioplasty and endovascular 
stenting. The authors present the case of a child with CoAo, aortic arch and isthmus hypoplasia, VSD and bicuspidia, 
with surgery performed on the 5th day of life with the purpose of correcting the muscular septal defect and the aortic 
arch.

РЕЗЮМЕ

КОАРКТАЦИЯ АОРТЫ У НОВОРОЖДЕННОГО - КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ.

Ключевые слова: новорожденный, коарктация аорты, проницаемый артериальный канал, проста-
гландин, хирургическое лечение

Коарктация аорты у ребенка составляет примерно 6-8% всех врожденных пороков развития сердца, явля-
ясь четвертым наиболее распространенным поражением, требующим хирургического вмешательства или ка-
тетеризации в детстве.

По оценкам, 60-80% изолированных новорожденных с AoК покидают больницу как здоровыe дети, а за-
тем развивают гемодинамические осложнения, которые внезапно или постепенно устанавливаются при 
закрытии артериального канала (AК). Поэтому требуется кардиальный скрининг всех новорожденных пе-
ред выпиской, состоящий из последуговой пульсовой оксиметрии и измерения артериального давления (АД) 
во всех четырех конечностях. Пренатальная диагностика улучшает и уменьшает заболеваемость, позволяя 
планировать в центре третичного уровня и инициировать лечение простагландином (ПГE) для предотвра-
щения сужения AК.

Наиболее распространенными дефектами, связанными с коаркцией аорты, являются постоянство арте-
риального канала, дефект межжелудочковой перегородки и стеноз аорты. Таким образом, бикуспидия аорты 
наблюдается почти у двух третей детей с коарктацией аорты. Если хирургическое вмешательство прово-
дится на ранней стадии (до 14 лет), выживание до 20 лет после операции составляет 91%, а в случае коррек-
ции поздней аномалии выживаемость снижается до 79%. Варианты лечения включают хирургию, баллонную 
ангиопластику и эндоваскулярное стентирование. Авторы представляют случай ребенкa с AoК, гипоплазией 
аортальной арки и истмуса, ДМП и бикуспидией, с операцией, выполненной на 5-й день жизни с целью исправ-
ления дефекта мышечной перегородки и дуги аорты.

© Marcela Şoitu, Ana Panfi l
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Introducere. Coarctaţia de aortă reprezintă un de-
fect cardiac ductal - dependent care se manifestă prin 
îngustarea arcului aortic. De regulă, coarctaţia este lo-
calizată la nivelul aortei toracice după originea arterei 
subclavii stângi (ultima ramură care îşi are originea 
la nivelul porţiunii iniţiale a aortei), dar poate afecta 
si porţiunea orizontală (transversă) a aortei. Mai rar, 
afectarea vasului implică segmentul fi nal al aortei în 
interioriul toracelui sau la nivel abdominal şi în aceste 
cazuri, de obicei este afectată o porţiune mai lungă a 
vasului [3,10].

Fig. 1. Coarctaţia de aortă – îngustarea capătului 
distal al arcului aortic

Gradul de severitate al acestui defect poate fi  de la 
o uşoară îngustare a capătului distal al arcului aortic 
până la hipoplazia severă a întregului arc aortic.

Dintre mecanismele de producere a CoA cel mai 
frecvent sunt expuse: teoria hemodinamică, conform 
căreia cauza bolii este reducerea fl uxului prin arcul 
aortic şi teoria ţesutului ductal ectopic, prin care se 
consideră că îngustarea aortică este cauzată de migra-
rea ţesutului ductal către aortă. 

Asemeni multor forme de boală cardiacă conges-
tivă, etiologia CoA poate fi  explicată de ipoteza moş-
tenirii multifactoriale. Prevalenţa CoA în anomalii 
genetice, precum sindromul Turner (45, X), este de 
15-20%. [1,5,9] La făt, consecinţele hemodinamice 
sunt reduse pentru că istmul primeşte doar 10% din 
debitul cardiac. După naştere, odată cu închiderea 
ductului arterial, apar modifi cări hemodinamice, cu 
atât mai importante, cu cât îngustarea este mai mare: 
de la HTA sistemică uşoară la insufi cienţă cardiacă 
congestivă (ICC).

CoA impune o postsarcină crescută asupra VS, 
ceea ce duce la hipertrofi e ventriculară stângă com-
pensatorie. Când postsarcina creşte rapid (obstrucţie 
aortică bruscă), după închiderea ductului arterial la 
nou-născuţii cu CoA, se poate declanşa rapid ICC şi 
şocul. Datorită constricţiei ductului arterial, postsar-

cina VS creşte rapid, însoţită de creşterea presiunilor 
sistolică şi diastolică ale VS. Ca urmare, se atestă 
creşterea presiunii în atriul stâng, care poate deschide 
foramen ovale (FO), ducând la şunt stânga-dreapta şi 
dilataţia AD şi a VD. Dacă FO nu se deschide, presi-
unile venoase pulmonare cresc şi se produce dilataţia 
VD [2,3,4].Postsarcina VS poate, de asemenea, creşte 
gradual, permiţând apariţia vaselor arteriale colaterale 
care parţial compensează obstrucţia aortică. Aceşti co-
pii pot fi  asimptomatici până când HTA este detectată 
sau apar alte complicaţii. Mecanismul TA este deter-
minat de obstrucţia mecanică şi mecanismele mediate 
de renină-angiotensină [1,2,6,8]. Pacienţii diagnosti-
caţi cu coarctaţie de aortă au de obicei simptome spe-
cifi ce de insufi cienţă cardiacă, hipertensiune pulmo-
nară şi hipotensiune arterial, iar în cazuri mai rare pot 
fi  asimptomatici.

ECG-ul la nou-născuţi şi sugari cu debut precoce 
al CoA poate să arate semne de hipertrofi e conside-
rabilă a ventriculului drept, iar la radiografi a toracică 
se observă o uşoară cardiomegalie cu absenţa taliei 
cordului şi arcului aortic, hipertensiune pulmonară 
[6,7,8].

Cateterizarea cardiacă permite evaluarea severită-
ţii CoA, natura anatomică a obstrucţiei aortice (seg-
ment scurt sau lung) şi anatomia arcului, incluzând 
hipoplazia arcului transvers sau istmului.

CoA este una din cel mai difi cil de detectat MCC 
ductal-dependentă în screeningul prenatal şi postnatal.

Diagnosticul diferenţial se face cu stenoza aorti-
că, întreruperea arcului aortic, obstrucţia tractului de 
ejecţie al ventriculului stâng, stenoza de arteră renală, 
feocromocitomul.

Tratamentul medical al CoA cu debut precoce in-
clude: tratamentul IC congestive cu diuretice şi ino-
tropice, prostaglandină E1 (0,02-0,1 mcg/kg/min) in-
fuzată intravenos pentru a menţine deschis ductul arte-
rial, ventilaţie mecanică la cei cu detresă respiratorie, 
inotropice pozitive infuzate (dopamine, dobutamină, 
epinefrină), când este prezentă disfuncţia ventriculară, 
în special cu hipotensiune arterial, la necessitate - un 
cateter urinar pentru a monitoriza perfuzia renală şi 
debitul urinar. Pacienţii astfel stabilizaţi sunt mai bine 
pregătiţi pentru operaţie sau cateterism intervenţional 
şi studii angiografi ce, mai ales în prezenţa defectelor 
asociate [7,8].

Hipertensiunea preoperatorie poate fi  tratată cu be-
ta-blocanţi, care reduc severitatea hipertensiunii post-
operatorii. Ameliorarea promptă a obstrucţiei aortice 
este de preferat decât să se aştepte tratarea hiperten-
siunii cu medicamente. Hipertensiunea postoperatorie 
poate fi  tratată pentru scurt timp cu vasodilatatoare, 
precum nitroprusiatul sodic şi beta-blocanţi(esmolol) 
intravenos, când terapia antihipertensivă pe termen 
lung este necesară. Beta-blocanţii pot fi  continuaţi şi 
dacă nu există obstrucţie reziduală a arcului aortic. 
Dacă hipertensiunea pulmonară persistă în ciuda tera-
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piei cu beta-blocante, pot fi  administraţi suplimentar 
inhibitori ai enzimei de conversie sau antagonişti ai 
angiotensinei II [9,10,14].

Material şi metode. Prezentăm cazul unui nou-
născut cu suspecţie antenatală de CoA, născut în cli-
nica IMSP IM şi C, la termenul de 39 saptamîni, per 
vias naturalis, prezentaţie craniană, sex feminin, cu 
greutataea la naştere 3060 gr, talia 50 cm, Pcr 34 cm, 
scor Apgar 8 /8 puncte. 

La prima examinare, nou-nascutul se afl a în stare 
satisfăcătoare, fără semne clinice evidente de afecta-
re cardiacă – tegumentele şi mucoasele vizibile roze, 
curate. SpO2>95%, TA 80/50 mmHg la toate cele pa-
tru membre, fără diferenţe pre- şi postductale, pulsuri 
prezente la arterele femurale, timp de recolorare capi-
lară de 3 secunde.

Paraclinic, nu s-au evidenţiat modifi cări care să 
susţină diagnosticul suspicionat antenatal: EAB arte-
rial - oxigenare şi ventilaţie adecvate (pO2: 87 mmHg, 
pCO2: 38 mmHg) şi lipsa acidozei (pH: 7,41), iar radi-
ografi a cardiopulmonară relevă: siluetă cardiacă fără 
particularităţi, plămâni normal vascularizaţi şi normal 
expansionaţi la perete, fără condensări.

Având în vedere diagnosticul de CoA suspectat 
intrauterin, se decide administrarea de PGE la o rată 
de infuzie i.v. cu doza minimala de 0,02 mcg/kg/min 
imediat după naştere pentru a menţine ductul arterial 
permeabil, precum şi medicaţie inotrop pozitivă: dopa-
mină 5 mcg/kg/min, medicaţie administrată pe cateter 
venos central percutanat. Profi lactic s-a administrat an-
tibioterapie cu ampicilină şi gentamicină intravenos.

Copilul este examinat ecocardiografi c la a 2-a zi, 
fi ind diagnosticat un defect muscular de sept interven-
tricular, coarctaţia aortei, hipoplazia arcului şi istmu-
lui, valvă aortală bicuspidă, foramen ovale deschis.

Fig. 2. EchoCG.DSV. CoA. Hipoplazia arcului şi 
istmului aortic, VA bicuspidă, FOP deschis.

Evoluţia clinică a nou-născutului se menţine sa-
tisfăcătoare, cu tegumente rozate, timp de recolorare 
capilară de 3 secunde, SpO2>94% în aer atmosferic, 
TAM> 40 mmHg pre- şi postductală, FCC = 140-160 
bpm în repaus, care urcă la 180 bpm în timpul efortu-
lui de supt şi de plans.

Ulterior s-a evidenţiat un sufl u sistolic parasternal 
stâng de gradul III după Levine caracteristic persisten-
ţei de canal arterial (CAP) (cu maximul de intensitate 
subclavicular stâng şi cu iradiere interscapuloverte-
brală), abdomen hipoton şi destins în volum, suplu la 
palpare, nu oboseşte în timpul suptului, toleranţă di-
gestivă bună, reactivitate bună, uşor hipoton, cu echi-
librul acido – basic compensat.

Conform indicaţiilor, pacientul este transportat la a 
5-a zi de viaţă, la Centrul Medical Specializat de Car-
diochirurgie Neonatală pentru intervenţie chirurgicală 
cu următorul tablou clinic: Fr= 45/min; TA = 80/50 
mmHg. Tegumentele curate, roz-pale. Auscultativ în 
pulmoni murmur bronhovezicular. Zgomotele cardiace 
ritmice, sonore. Se determină sufl u sistolic, parasternal, 
stâng. Palpator se evidenţiază diminuarea pulsului la 
nivelul membrelor inferioare. Abdomenul moale, indo-
lor la palpare. Scaun prezent, micţiuni libere.

La 10 ore după internare, a fost efectuată intervenţia 
chirurgicală radical: plastia arcului aortic şi a defectu-
lui septului interventricular. La inspecţia arcului aor-
tic, s-a depistat coarctaţia de aorta în segmentul tipic 
A cu diametrul de 1 mm şi hipoplazia arcului aortic în 
segmentul B, cu o traiectorie de 10 mm şi un diametru 
de 3 mm. S-a efectuat rezecţia segmentului afectat, cu 
suturarea de tip termino-terminal. La inspecţia septului 
ventricular s-a determinat un defect de 10 mm, cu obtu-
rarea acestuia cu petec din glutarautopericard.

În urma intervenţiei effectuate, la EchoCG s-a de-
terminat: contractilitatea ventricolelor este păstrată, 
fracţia de ejecţie - 65%, cu semne de recoarctaţie ab-
sente, insufi cienţă minimă a valvei aortice, presiunea 
în aorta descendentă - 14 mmHg, presiunea în ventri-
culul drept - 26 mmHg, fără lichid liber în cavitatea 
pleurală şi pericard. Hemoleucograma: Hb - 115g/l; 
Er - 3,5x10 *12/l; Ht - 33%; Tr - 383/mcrl; Leuc - 
11,3x10*9/l; Nes - 4%; Segm- 40%; Limf - 36%; Eoz 
- 2 %; Mon - 18%.Perioada postoperatorie a decurs 
fără particularităţi. Copilul s-a afl at şa suport venti-
lator invaziv timp de 68 ore şi s-a afl at în secţia RTI 
timp de 6 zile. I s-a administrat tratament medicamen-
tos cu dopamină, cefuroxim şi amicacină. Pacientul a 
fost externat în stare satisfăcătoare, sub supravegherea 
medicului pediatru şi cardiologului pediatru.

Discuţii. Evoluţia clinică a CoA depinde de severi-
tatea leziunii, de prezenţa leziunilor cardiace şi extra-
cardiace asociate care pot infl uenţa semnifi cativ mor-
talitatea operatorie şi durata vieţii pacientului, precum 
şi de conduita perinatală corectă [13].

Mortalitatea globală este mai mică de 5% pentru 
CoA izolată şi este o boală vieţii. Ameliorarea obstruc-
ţiei, nu exclude controlul hipertensiunii pulmonare şi 
urmărirea pe termen lung pentru apariţia obstrucţiilor 
recurente. Decesul poate apărea secundar recoarctaţi-
ei, anevrismelor la locul coarctaţiei sau la distanţă, în 
urma endocarditei bacteriene şi hipertensiunii pulmo-
nare [5,6].
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Factorii care afectează prognosticul pe termen 
lung sunt: vârsta la care se efectuează operaţia, pre-
cum şi gradul şi durata hipertensiunii pulmonare an-
terior operaţiei. Rata mortalităţii în rîndul pacienţilor 
la care CoA nu a fost reparată chirurgical a fost de 
90% la vîrsta de 50 de ani. În ultimii ani, mortalitatea 
este adesea determinată de vîrsta şi de greutatea paci-
entului, dar şi de anomaliile cardiovasculare majore 
associate [7,10].

Concluzii
CoA rămâne una din malformaţiile cardiace cel 

mai difi cil de diagnosticat la screeningul prenatal şi 
postnatal şi care ameninţă viaţa dacă rămâne nedia-
gnosticată la timp. Stabilirea diagnosticului antenatal 
este foarte importantă pentru aplicarea precoce a con-
duitei terapeutice specializate. Când se suspectează 
diagnosticul de CoA, gravida trebuie supravegheată 
îndeaproape în ultima parte a sarcinii, iar naşterea tre-
buie să aibă loc într-un centru perinatologic de nivelul 
III, pentru îngrijiri de terapie intensivă cardiacă. Tra-
tamentul chirurgical, aplicat după stabilizarea clinică 
a nou-născutului cu semne precoce de CoA, are rezul-
tate bune. Totuşi, morbiditatea şi mortalitatea rămân 
crescute. Managementul instituit prompt, printr-un 
diagnostic intrauterin precoce, poate reduce mortali-
tatea perinatală şi complicaţiile pe termen lung. 
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SUMMARY

PAROXYSMAL SUPRAVENTRICULAR TACHYCARDIA ASSOCIATED TO MULTIPLE 
CARDIAC RHABDOMYOMA IN A NEWBORN. 

Keywords: rhabdomyoma, paroxysmal supraventricular tachycardia, neonate, beta-blocker
Intracardiac tumors are uncommon among neonates. Rhabdomyoma is the most common primary cardiac tumor in 

this age group, and it represents about 60% of cardiac tumors. These tumors are generally intramural, most frequently 
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involving the left ventricle, but seldom cause cardiac outfl ow tract obstruction, heart failure or arrhythmias. The clini-
cal symptoms depend on the location, size and the degree of invasion of the tumor. Out of the infants who develop 
arrhythmias such as paroxysmal supraventricular tachycardia, only a few require anti-arrhythmic treatment for a 
prolonged period, as the clinical symptoms might dissapear in case of the spontaneous regression of the tumors. We 
present the case of a 1 year 9 months old child with multiple rhabdomyomas of the right and left ventricle, with the onset 
of paroxysmal supraventricular tachycardia at the 10th day of age.

РЕЗЮМЕ

ПАРОКСИЗМАЛЬНАЯ НАДЖЕЛУДОЧКОВАЯ ТАХИКАРДИЯ 
НОВОРОЖДЕННОГО НА ФОНЕ РАБДОМИОМЫ 

Ключевые слова: рабдомиома, пароксизмальная суправентрикулярная тахикардия, новорожденный, 
бета-блокатор.

Интракардиальные опухоли встречаются редко у новорожденных, причем рабдомиома является наиболее 
распространенной первичной опухолью сердца, диагностированной в этой возрастной группе, и составляет 
около 60% сердечных опухолей. Эти опухоли, как правило, внутримышечно, чаще всего связаны с левым же-
лудочком, редко вызывая обструкцию выталкивающего тракта, сердечную недостаточность или аритмии. 
Клинические симптомы зависят от расположения, размера и агрессивности роста опухоли. Из детей, кото-
рые развиваются аритмии, такие как пароксизмальная наджелудочковая тахикардия, небольшое количество 
требует антиаритмической терапии в течение длительного периода, поскольку клинические симптомы мо-
гут исчезнуть, благодаря спонтанной регрессии опухоли. Мы представляем случай ребенка двух лет и шесть 
месяцев с несколькими рабдомиомоми правого и левого желудочкa, в котором пароксизмальная наджелудочко-
вая тахикардия дебютировала в возрасте 10 дней.

Introducere. Rabdomiomul reprezintă cea mai 
frecventă tumoră cardiacă primară la făt şi sugari, 
care poate implica multiple regiuni ale atriului, ventri-
culului şi septului, reprezentând 90% dintre tumorile 
cardiace depistate intrauterin şi 78% dintre tumorile 
cardiace depistate sub vârsta de 1 an; 90% dintre ca-
zuri constituie tumori multiple. Nu există predilecţie 
pentru sexe[6,7]. 

Rabdomiomul este un hamartom al miocitelor, unic 
sau multiplu. Se prezintă sub forma unor noduli albi, 
fermi, bine delimitaţi, care apar oriunde în inimă, mai 
ales ventricular; 30% pot fi  localizaţi la nivel atrial[7,9]. 

Când este unică, tumoarea poate atinge 10 cm în 
diametru şi poate obstrucţiona calea de ejecţie a ven-
triculului în care este localizată. Tumorile multiple 
sunt mici, de obicei au forma unor noduli de 1- 5 cm 
în diametru, caz în care se utilizează noţiunea de rab-
domiomatoză.

Doar tumorile simptomatice necesită tratament 
medicamentos şi/sau chirurgical. Rabdomiomul car-
diac degenerează spontan. Tumorile multiple nu se 
modifi că simultan, adică unele pot diminua evident, 
iar altele rămân stabile. Aceste modifi cări se produc 
în primele luni de viaţă şi se datorează procesului de 
apoptoză [10,9].

Manifestarile clinice ale tumorii sunt nespecifi ce. 
În funcţie de localizarea, numărul, dimensiunile şi 
agresivitatea creşterii tumorii, se pot manifesta diverse 
simptome, cum ar fi  obstrucţia mecanică a tractului de 
ejecţie, insufi cienţa cardiacă şi diverse aritmii. [1, 11]. 
Copiii pot prezenta sufl uri cardiace, insufi cienţă car-
diacă congestivă, aritmii, bloc atrioventricular varia-
bil, manifestări electrocardiografi ce pseudoischemice. 

Purtătorii de rabdomioame cardiace pot deceda subit. 
De exemplu, tahicardia ventriculară apărută brusc la 
un copil de doi ani poate fi  datorată unui rabdomiom 
nediagnosticat, aceste tahicardii având potenţial fatal 
[8,10,11].

Deoarece ţesutul tumoral poate genera potenţial 
miocardic şi poate acţiona ca o cale accesorie, arit-
miile se pot dezvolta ca simptom principal [8,9,11]. 
Raportăm experienţa de tratament a unui nou-născut 
cu multiple tumori intraventriculare ce a dezvoltat ta-
hicardie supraventriculară paroxistică, tratată ulterior 
cu succes cu beta-blocante.

Materiale şi metode: Un nou-născut de sex mas-
culin, născut la termen, diagnosticat intrauterin cu 
rabdomiomatoză a ventriculului stâng şi drept, cu 
obstrucţia minimă a tractului de ejecţie a ventriculu-
lui stâng, a manifestat la 10 zile de viaţă prima criză 
de tahicardie supraventriculară paroxistică, cupată 
cu soluţie ATP de 1% în bolus, cu tratament ulterior 
cu cordaronă de 12 mg/kg timp de 7 zile, ulterior cu 
micşorarea dozei până la 7, 5 mg/kg. A fost efectuată 
EchoCG cu Doppler, care a vizualizat în ventriculul 
stâng o formaţiune cu diametrul de 48 x 32 mm şi care 
cauzează o obstrucţie minimă a tractului de ejecţie 
(FE-70%). Cavităţile cordului nu erau dilatate, con-
tractilitatea cordului se menţinea în limitele normei.

Următorul puseu de tahicardie supraventriculară 
paroxistică a avut loc peste 1,5 luni. La internarea în 
staţionar a fost administrată amiodaronă – 10 mg/kg şi 
digoxină – 0,01 mcg/kg divizat în 2 prize. Pe fundalul 
tratamentului paroxismele de taxicardie supraventri-
culară au continuat frecvent (1-2 ori pe săptămina), 
fi ind cupate la fel cu sol. ATP 1%. 
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S-a efectuat EchoCG cu Doppler, cu vizualizarea 
unor mase eco-dense multiple în miocardul ventri-
culului drept şi multiple mase eco-dense în cavitatea 
ventriculului stâng, cu diametrul de 39 x 15 mm, care 
cauzează o obstrucţie minimă a tractului de ejecţie. 
Cavităţile cordului nu erau dilatate, contractilitatea 
cordului se menţinea în limitele normei.(fi g.2.) 

Fig.2. EcoCG - multiple mase eco-dense în peretele 
ventriculului drept şi cavitatea ventriculului stâng.

Pe parcursul spitalizării a fost instituit tratamentul 
cu sotalol 4 mg/kg/zi în 2 prize, vitamina D3, vitamina 

La 3 luni de viaţă, se internează în centru spe-
cializat de aritmologie cu scop de corecţie a trata-
mentului anti-aritmic. Copilul era în stare stabilă, cu 
conştiinţa clară, auscultativ – respiraţie puerilă, frec-
venţa respiratorie 25 respiraţii/minut, zgomote car-
diace ritmice, sonore, frecvenţa cardiacă – 140 bătăi/
minut, TA - 80/50 mmHg. Ficatul se palpa până la 
1,5 cm sub rebordul costal drept. Analizele serolo-

gice de laborator nu au relevat particularităţi clinice. 
La internare s-a efectuat ECG, care a depistat rit-

mul sinusal regulat, cu FC de 120 bătăi/min. La ECG 
efectuată în timpul unui paroxism au fost depistate 
semnele de tahicardie supraventriculară cu complex 
QRS îngust şi FC de 220 bătăi/min (Fig.1). ECG la 
4 zile de spitalizare – ritm sinusal, regulat, cu FC de 
115 bătăi/min. 

Fig.1. Semnele ECG ale tahicardiei supraventriculare paroxistice – complex QRS îngust, FC – 220 bătăi/minut.

E. Copilul a fost externat în stare satisfăcătoare, sub 
monitorizarea cardiologului, cu recomandarea de a 
efectua în mod regulat ECG şi de a continua tratamen-
tul cu beta-blocantul sotalol. 

Rezultate: La vârsta de 1 an şi 9 luni, copilul s-a 
adresat pentru consultaţia planică repetată a cardiolo-
gului, la examinare – starea sănătăţii fără particulari-
tăţi, fi ind dezvoltat corespunzător vârstei. În prezent 
se afl ă în remisiune medicamentoasă, administrând 
sotalol în doza de 18 mg de 2 ori pe zi. S-a recomandat 
diminuarea treptată a dozei de sotalol până la 10 mg 
de 2 ori pe zi (2 mg/kg/zi), sub control ECG regulat. 
În caz de paroxism de tahicardie supraventriculară se 
recomandă cuparea cu sol ATP 1% în doza de 0,1 – 0,3 
mg/kg, cu corecţia dozei de beta-blocant. 

Pe parcursul a 2 ani şi 3 luni după iniţierea tra-
tamentului cu sotalol nu s-au repetat paroxismele de 
tahicardie supraventriculară, la vizita repetată fi ind 
revăzut tratamentul prolongat cu aceeaşi doză.

Discuţii:Tumorile primare ale inimii sunt mai 
puţin frecvente în populaţia pediatrică şi, de obicei, 
sunt histologic benigne, iar cea mai frecventă tumoare 
primară a inimii este rabdomiomul[3]. Acesta poate 
implica multiple locaţii ale atriului, ventriculului şi 
septului. Septul şi peretele ventricular au o apariţie 
frecventă de 90% din tumora [1,11]. Simptomele şi 
manifestările clinice depind de localizarea, numărul, 
dimensiunile şi agresivitatea creşterii tumorii şi includ 
obstrucţia tractului de ejecţie, insufi cienţă cardiacă şi 
aritmii [1,9]. Aritmiile pot provoca bloc atrioventri-
cular (bloc de ramură stângă), tahicardie supraventri-
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culară, tahicardie ventriculară şi fl utter atrial. [1,4]. 
Celula specifi că din care apar rabdomioamele cardia-
ce este controversată. Se consideră că rabdomioame-
le cardiace sunt un tip de hamartom care provine din 
mioblaşti embrionari şi această teorie este acceptată în 
prezent [5,11]. 

Alte studii raportează că rabdomioamele cardia-
ce au provenit din celula Purkinje [2]. Prin urmare, 
ţesutul rabdomiomatos ar putea genera potenţial mi-
ocardic, fi ind asociat cu sindromul de preexcitaţie. 
Rabdomiomul poate invada miocardul sau poate ocu-
pa cavitatea cardiacă. [1,3]. Rabdomioamele ce inva-
dează miocardul induc hipertrofi e ventriculară şi pot 
provoca modifi cări electrocardiografi ce. 

Electrocardiograma prezintă caracteristicile hi-
pertrofi ei ventriculare în funcţie de mărimea şi loca-
lizarea tumorilor. Aceste modifi cări au tendinţa de a 
dispărea concomitent cu regresia tumorilor odată cu 
creşterea în vârstă [7,8]. 

În cazul pacientului nostru, la vârsta de 10 zile de 
viaţă a debutat tahicardia supraventriculară paroxisti-
că, vizibilă la ECG, fără semne de hipertrofi e a mio-
cardului. EchoCG cu Doppler a depistat în ventriculul 
stâng o formaţiune cu diametrul de 48 x 32 mm, care 
cauza o obstrucţie minimă a tractului de ejecţie (FE-
70%). Cavităţile cordului nu erau dilatate, contractili-
tatea cordului se menţinea în limitele normei.

Opţiunile de tratament ale pacienţilor cu tumori 
cardiace şi aritmii sunt dependente de simptomele cli-
nice. Deoarece majoritatea pacienţilor sunt asimpto-
matici şi atât tumorile, cât şi aritmiile lor regresează 
spontan [10,11], un număr mic de pacienţi necesită 
terapie antiaritmică [8,10].

Înlăturarea chirurgicală este indicată doar pentru 
pacienţii cu aritmie refractară care manifestă un răs-
puns slab la administrarea medicaţiei sau dacă rabdo-
miomul cauzează obstrucţie semnifi cativă. [5,6,7]. 

În cazul nostru, pacientul a prezentat tahicardie su-
praventriculară paroxistică recurentă şi a început trata-
mentul cu digoxină şi beta-blocante orale(amiodaronă) 
care nu a avut efect. Pacientului i sa administrat sota-
lol timp de 2 ani şi nu a avut alte pusee de tahicardie 
supraventriculară paroxistică. Pe durata monitorizării, 
pacientul nu a prezentat alte simptome cardiace.

Prognosticul depinde de numărul, dimensiunea şi 
localizarea tumorilor, precum şi de prezenţa sau ab-
senţa anomaliilor asociate. Studiile arată că celulele 
rabdomiomului îşi pierd capacitatea de a divide în 
timp, ceea ce poate explica regresia spontană a aces-
tor tumori[8,11]. Rabdomiomul creşte încet in utero, 
dar tinde să regreseze spontan după naştere şi poate să 
dispară în cele din urmă. [2] Când diagnosticul unei 
tumori cardiace se face înainte de viabilitatea fetală, 
poate fi  oferită încetarea sarcinii. Examinarea ultraso-
nică serică ar trebui oferită pentru a identifi ca semnele 
de insufi cienţă cardiacă congestivă sau tulburări de 
ritm. Intervenţia chirurgicală este rezervată celor cu 

compromis hemodinamic. Tumorile cardiace benigne 
au un prognostic excelent atunci când sunt excizate 
şi par să aibă un bun prognostic, chiar şi atunci când 
excizia este incompletă[9]. Indicaţiile includ prezenţa 
simptomelor semnifi cative în combinaţie cu o masă 
detaşabilă[10]. O opţiune suplimentară care poate fi  
luată în considerare include transplantul cardiac[11].

Concluzii: Doar unii pacienţi cu rabdomiom şi 
aritmii asociate necesită terapie antiaritmică prelungi-
tă deoarece majoritatea tumorilor regresează spontan. 
Terapia antiaritmică prolongată trebuie revăzută pen-
tru corecţia dozelor de beta-blocant, evitând suprado-
zarea şi administrarea nejustifi cată în prezenţa unei 
remisiuni prelungite. În cazul acceselor frecvente pe 
fon de beta –blocant, preparatul necesită de a fi  schim-
bat. Este nevoie de evidenţa ECG şi EcoCG strictă a 
pacienţilor cu rabdomiom şi tahicardie supraventricu-
lară paroxistică, pentru a preveni complicaţiile, pre-
cum insufi cienţa cardiacă, hipertrofi a compensatorie 
a miocardului, tahicardiile ventriculare cu potenţialul 
lor letal. Intervenţiile chirurgicale pot fi  luate în con-
siderare în cazul decompensării funcţiei cardiace, cu 
evaluarea minuţioasă a raportului risc – benefi ciu. 
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SUMMARY

INTRAPERICARDIAL TERATOMA IN A NEWBORN

Teratoma arising from the pericardium is an extremely rare tumor. Intrapericardial mediastinal teratoma if detected 
intrauterine in fetal life, the mortality will be less. Tumor size can be large and associated with pericardial effusion, 
the combination of which leads to progressive cardiac tamponade, fetal hydrops, and death. In the neonatal age group 
most of these tumors are benign and mediastinal teratomas despite they are benign tumor but must be treated sometimes 
urgently because they might grow fast. 

Histologically teratomas may be classifi ed as mature or immature on the basis of the presence of immature neuro-
ectodermal elements within the tumor. Survival was linked to the degree of immaturity in the teratoma and the risk of 
recurrence also appears to be related to the degree of immaturity.

We present here our case who is a newly born baby diagnosed as having a big mass inside the pericardial sac neces-
sitated urgent surgical excision.

© Larisa Сrivceanscaia, Victoria Tofan

Introducere. Teratomul (greăc. teras - „monstru” 
şi -oma, un sufi x care indică o tumoare sau neoplasm) 
este o tumoare care apare în timpul formării intrauter-
ine a organelor şi ţesuturilor, trăsătura distinctivă a lor 
fi ind prezenţa în structura sa a rudimentelor de ţesuturi 
embrionare. Este cunoscut că apariţia tumorilor tera-
toide este consecinţă a unei încălcări a morfogenezei 
embrionului. Există teratoame mature (benigne) şi 
non mature (maligne) sau teratoblastoame. 

Apariţia teratomului are o frecvenţă de 1 / 30.000-
70.000 de nou născuţi [1]

Predominanţa fată-băiat este de 4:1 Sunt recunoscu-
te multe teorii despre originea acestor tumori. Cele mai 
bune dovezi sugerează că apariţia teratomului se datorea-
ză diferenţierii anormale a celulelor germinative fetale 
care apar din sacul galben. Migrarea normală a acestor 
celule germinative poate provoca tumori gonadale, în 
timp ce migraţia anormală produce tumori extragonadale.

În 1965, Teilum a sugerat iniţial originea celulelor 
germinale ale tumorilor gonadale.

De atunci, schema de clasifi care patologică a evol-
uat până la starea actuală.[2,11,12] Celulele germinate 
suferă transformări neoplazice: 

• Diferenţiere suprimată - Seminom; disgerminom 
• Diferenţiere - iniţială (carcinom embrionar); embri-
onare (teratom matur şi teratom imatur); extraembri-
onic (choriocarcinom şi tumora sinusului endodermal 
[tumora de sac galben])

Cel mai adesea tumorile apar în regiunea sacro-
coccigiană şi ovare, mult mai rar în cavitatea toracică. 
Frecvenţa locurilor de apariţie a teratomului: Sacro-
coccigeal - 40% Ovar - 25% Testicul - 12% Brain - 
5% Altele (inclusiv gâtul şi mediastinul) - 18%

Teratomul provenit din pericard este o tumora ex-
trem de rara, fi ind compusa din linii celulare endoder-
male, mezodermale şi ectodermale.

Riscul de recurenţă este legat de gradul de imatu-
ritate. Recidiva apariţiei teratomului matur este sub de 
10%; într-un teratom imatur, recidiva poate fi  de până 
la 33%.
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Studiile germane MAKEI au sugerat că rata de re-
curenţă pentru teratoamele imature poate fi  redusă la 
9,5% cu chimioterapie.[3] Teratoamele sacrococcicia-
le sunt mai susceptibile de a se repeta decât cele din 
ovar sau alte locuri.

Tratamentul este realizat cu uşurinţă prin rezectie 
chirurgicala cu incidenţă scăzuta a recurenţei. Totuşi, 
atunci cănd teratomul intrapericardial este detectat 
in viaţa fetală, mortalitatea este ridicată.[6,11,12] 
Dimensiunea tumorii poate fi  mare şi asociată cu re-
vărsarea pericardică, combinarea cărora duce la con-
strângere progresivă de umplere, tamponadă cardiacă, 
hidrops fetal şi deces.[12]

Prezentarea cazului clinic:
Băieţel născut la termenul de gestaţie 39 săptămă-

ni S-II N-II, cu masa la naştere 3290 g, născut per vias 
naturalis în IMSP IMşiC. Antenatal la făt s-a suspectat 
malformaţie congenitală – adenomatoza pulmonară 
pe dreapta, pleurezie, ascită. Polihidramnios.

Starea generală la naştere a copilului a fost apreci-
ată ca foarte gravă. S-a stabilit scorul Apgar 3/5punc-
te. În sala de naştere s-a înterprins paşii de resuscitare 
ABСD (inclusiv volum expander), SaO2-30% 

FCC-35 b/min la 1min. Copilul a fost intubat, pla-
sat la suport respirator VAP cu parametri FiO2-21% cu 
titrarea oxigenului pînă la 30%. Sa O2 la 5 min 75%. 
După 20 minute a fost transferat în condiţii de incu-
bator, conectat la VAP în secţia RTI n-n, FCC-138 b/
min, SaO2 86-88%

La internare starea copilului extrem de gravă. 
Atonie, arefl exie, adinamie, conştiinţa obnubilată. 
Fotoreacţia pupilelor foarte lentă. Tegumentele mar-
morate, edeme periferice dure. Respiraţia se transmite 
uniform, raluri absente. Zgomotele cardiace atenuate. 
Manifestă hipotensiune, s-a iniţiat perfuzia cu sol.Do-
pamină 5 mcg/kg/min.

În secţie s-au colectat probe sangvine pentru inves-
tigaţii paraclinice (AGS, EAB, PCR, Ionograma, Bi, 
Glucoza, hemocultura şi determinarea grupei sangvine). 
S-a efectuat radiografi a cutiei toracice, Neurosonogra-
fi a, USG Doppler cardiac şi Tomografi a computerizată 
a toracelui şi mediastinului cu contrastare. S-a iniţiat 
alimentaţia parenterală. Cu scop de corecţie a hipoten-
siunii arteriale s-a mărit doza de Dopamină 10 mcg/kg/
min, cu scop diuretic sol.Furosemid 2 mg/kg/6ore

La scurt timp am atestat următoarele rezultate:
1. AGS: HB-191g/l Ht-0,56 er-5,8 tromb-304 

leuc-20,6 nes-8 segm27 NAN=6592 I/T 0,15 t.coag.
săngelui în limitele normei 

2. PCR-negativ
3. Ionograma fără schimbări patologice
4. EAB pH-6,9 pCO2-78,0 pO2-53,7 AB-15,9 

BE-16,6 (acidoză respiratorie decompensată, hiper-
carbie) Se modifi că suportul respirator VAP la regim 
de hiperventilaţie. 

5. La radiografi e: Anomalie de dezvoltare pulmo-
nară ? (fi g.1)

6. La Doppler cardiac: Pericardită 17-20 mm, lichid 
purulent în jurul cordului. Formaţiune 20x35mm ataşată 
de AD în cavitatea pericardului. Tamponada cordului.

Fig.1 Anomalie de dezvoltare pulmonară 

Urgent a fost solicitata consultaţia cardiologului şi 
a chirurgului.

Consultaţia chirurgului: A fost efectuată punc-
ţia pericardului, s-a aspirat 75,0 ml de lichid galben 
transparent. După procedura efectuată starea genera-
lă a copilului cu agravare, manifestă hipoTA pe fond 
de suport inotrop cu Dopamina. S-a iniţiat infuzia cu 
sol.Albumină 10%, s-a majorat doza la Dofamin la 
25 mcg/kg/min. Copilul continuă să se afl e la suport 
respirator VAP, menţine SaO2 - 94% la FiO2 - 70% TA 
medie s-a majorat la 45.

Pe parcurs s-a reuşit de a micşora FiO2 pănă la 30-
25%. Starea stabilă a copilului a permis de a efectua 
tomografi a computerizată.

Rezultatul tomografi ei computerizate a toracelui şi 
mediastinului (fi g.2) :

Fig.2 Formaţiune de volum în proiecţia mediastinului 
antero-superior excentric pe dreapta.
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date CT imagistice sugestive pentru prezenţa for-
maţiunii de volum în proiecţia mediastinului antero-
superior excentric pe dreapta (posibil teratom peri-
cardial). Revărsat pericardic important. Atelectazie 
pasivă a lobului inferior al plămănului stăng. Revărsat 
pleural bilateral. Ascită avansată difuză. Edem difuz 
al ţesuturilor moi subcutanate. 

La 50 ore de viaţă starea generală a copilului s-a 
agravat. Analiza generală de sănge – cu dinamică 
negativă (Hb-120 er-3,8 tromb-210 timp coag.sănge-
lui-5:00-5:30. EAB-acidoza metabolică decompensa-
tă. Radiografi a cutiei toracice – plămăni aeraţi, medi-
astinul rămăne marcat dilatat IC-78%. S-a efectuat he-
motransfuzie cu ME (BIII Rh+) 15ml/kg A fost cori-
jată acidoza metabolică cu sol.NaHCO3 4,2% După 3 
ore starea generală hemodinamic şi metabolic stabilă.

La 54 ore de viaţă copilul se transferă urgent în 
Spitalul Clinic Republican în secţia Cardiochirurgie 
pentru intervenţie urgentă. Sub anestezie generală, a 
fost efectuată sternotomia medie, deschis sacul peri-
cardic unde în regiunea între aorta ascendentă şi atriul 
drept se afl a o formaţiune ovală cu dimensiuni 3,0-3,5 
cm.(fi g.3)

Fig.3 Rezultatul intervenţiei chirurgicale.

Tumora a fost separată cu succes de structurile 
înconjurătoare şi îndepărtată din cavitatea toracică. 
Perioada postoperatorie a continuat fără complicaţii.
Copilul a fost extubat la a doua zi după intervenţia 
chirurgicală. Respirator şi hemodinamic copilul a fost 
restabilit cu succes. După patru zile a fost externat 
fără acuze. Conform datelor histologice, a fost stabilit 
următorul diagnostic: Teratom imatur. Copilul a con-
tinuat tratamentul în IMSP SCR Oncologic. La două 
luni de viaţă dezvoltarea lui fi zică şi psihosomatică 
corespunde vărstei.

Discuţii. Tumorile cardiace primare la copii şi 

adolescenţi sunt rare cu o incidenţă de 0,17-0,28% 
[9,13]. Deşi majoritatea acestor tumori sunt be-
nigne (90%), frecvenţa şi tipul tumorilor cardiace 
din această grupă de vârstă este diferită de populaţia 
adultă [13,14]. Rhabdomyomul este cea mai frecventă 
tumoare benignă cardiacă la copii, reprezentând mai 
mult de 60% din tumorile primare, urmate de teratom, 
fi brom şi hemangiom [7,10]. Echocardiografi a, tomo-
grafi a computerizată (CT) şi imagistica prin rezonanţă 
magnetică (RMN) a toracelui sunt principalele instru-
mente de diagnostic non invaziv al tumorilor.

Teratoamele sunt împărţite în două grupe, 
mature(benigne) şi imature(maligne)[1,3,17]

Terapia principală a teratomului este excizia chi-
rurgicală completă care depinde de locul tumorii. 
Prognosticul este excelent, recidivele sunt rare, iar 
reapariţia lor se poate fi  datorată rezecţiei chirurgicale 
incomplete. Recidiva se observă la mai puţin de 10% 
dintre pacienţii operaţi şi poate fi  tratată cu o inter-
venţie chirurgicală suplimentară sau cu chimioterapie.

În ceea ce priveşte tratamentul teratoamelor imatu-
re, conform studiilor Marina NM şi colab. din Cancer 
Group Intergroup Study. J ClinOncol într-un studiu 
retrospectiv cu şaptezeci şi trei de copii cu teratoa-
me imature extra craniene, mai mult de 85% dintre 
pacienţi pot fi  trataţi efi cient cu rezecţie chirurgicală 
singură şi închisă, fără chimioterapie. Studiile arată 
că teratoamele imature pot conţine nu numai ţesuturi 
imature. Dacă histopatologic teratomul este compus 
din ţesuturi imature şi mature, pacientul nu necesită 
chimioterapie. Examinarea histopatologică a cazului 
nostru a arătat numai ţesuturile imature. 

Follow up pacienţilor se bazează pe examinar-
ea clinică, CT şi RMN, în special în caz de excizie 
incompletă. Este recomandată de unii autori analiza 
alfa-fetoproteinei.

Concluzii. Teratomul provenit din pericard este o 
tumoare extrem de rară. Dacă teratomul mediastinal 
intrapericardial este detectat intrauterin, mortalitatea 
va fi  mai mică. Dimensiunea tumorii poate fi  mare 
şi duce la tamponada cardiacă progresivă, la hidrops 
fetal şi insufi cienţă respiratorie, care poate apărea la 
nou-născuţii cu teratom mediastinal şi confi rmă nece-
sitatea unei intervenţii chirurgicale de urgenţă la acest 
grup de pacienţi.
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SUMMARY

NEONATAL HYPERTROPHIC CARDIOMYOPATHY IN ASSOCIATION WITH OTHER CLINICAL MANIFESTATION. 

Key words: hypertrophic cardiomyopathy, neonatal, echocardiography
Hypertrophic cardiomyopathy (CMH) is a primary heart disease characterized by unexplained left ventricular 

hypertrophy. Medical statistics estimate a rate of 3-5 cases per 1 million children. Infantile CMH is often caused by 
a genetic syndrome, with cardiac hypertrophy being only part of the full phenotypic expression. The authors present 
a clinical case of a newborn with hypertrophic cardiomyopathy diagnosed with EcoCg and CT angiography. A wide 
range of molecular-genetic tests, clinical and paraclinical investigations were performed in the child to identify the 
cause of CMH.

© Liudmila Pînzari, Galina Brînzaniuc

Cuvinte-cheie: cardiomiopatie hipertrofi că, 
nou-născut, ecocardiografi e

Introducere. Cardiomiopatia hipertrofi că (CMH) 
este o afectare primară a inimii caracterizată prin hi-
pertrofi e ventriculară stângă inexplicabilă. Statisticile 
medicale estimează o incidenţă printre copii de 0,3 
-0,5 la 100000 de locuitori. CMH infantilă este adesea 
cauzată de un sindrom genetic, hipertrofi a cardiacă 
fi ind doar o parte din expresia fenotipică completă. 

După diferiţi autori etiologia necunoscută în CMH ră-
mîne în 25-30% cazuri, mutaţii ale genelor proteinelor 
sarcomerice -40-60%, altor cauze revine 5-10%. Au-
torii prezintă cazul clinic al unui nou-născut cu cardi-
omiopatie hipertrofi că diagnosicată prin EcoDopler şi 
angiografi a computerizată. Copilul a fost supus unui 
spectru larg de teste molecular-genetice, investigaţii 
clinice şi paraclinice pentru precizarea cauzei CMH 
[1,2]. 
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Caz clinic. Copilul M născut la un Centru de Peri-
natologie de nivel I în stare grav-medie. În dinamică 
starea generală cu agravare, copilul geme, a apărut 
insufi cienţa respiratorie şi la 7 ore de viaţă este solici-
tat transferul Aviasan. La 9 ore de viaţă copilul este 
internat în IMSP IMşiC, secţia prematuri, postul de 
terapie intensivă. 

La internare, starea generală apreciată ca gravă, 
copilul este molatic, manifestă hipotonie musculară, 
ţipat slab, geamăt. Necesită oxigenoterapie în fl ux li-
ber. Pe parcurs, peste 4 ore de la internare, starea ge-
nerală este cu agravare: prezintă desaturaţii frecvente 
până la 70%, în echilibrul acido-bazic – acidoză respi-
ratorie decompensată. S-a luat decizia de a efectua lar-
ingoscopia directă cu intubarea şi plasarea copilului la 
suport respirator VAP cu FiO2 35%.

Anamneza obstetricală: sarcina I, naşterea I, la ter-
menul de gestaţie de 40 săptămâni, fetiţă cu masa la 
naştere 2650 g, talia 48 cm, Pc 33 cm, Pt 35 cm, scor 
Apgar 7/8, apele fetale meconiale. Sarcina a decurs cu 
eminenţă de avort spontan, mama pe parcursul sarci-
nii a suportat IRA, pneumonie gravă cu febra (la 6 luni 
de sarcină). Din antecedente – sterilitate 3 ani. Ante-
natal la ultrasonografi e a fost suspectată malformaţie 
cardiacă congenitală (MCC).

La examinarea paraclinică în analiza generală a 
sângelui - abateri de la normă nu au fost depistate, dar 
în analiza biochimică s-a observat creşterea nivelului 
de creatinină – 500, Alat - 50, Asat – 93. La inter-
narea în secţie, s-a efectuat radiografi a toracică – în 
concluzie : pneumonie postaspiratorie, cardiomegalie, 
se suspectează MCC (fi gura 1). 

Fig. 1 Examen radiologic – cardiomegalie – 
cardiomiopatie hipertrofi că

De urgenţă se efectuează Echo Doppler cord: defec-
tul septului ventricular (DSV) superior, defectul septului 
arterial (DSA) ”Osteum primum”, canal atrioventricular 
complet, canal arterial persistent (CAP) 1,5 mm, fora-
men oval patent (FOP) 3 mm, hipertenzie pulmonară 
(HTP) 36 mmHg. La neurosonografi e - hiperecogeni-
tate uşoară periventriculară. S-a solicitat consultaţia 

cardiologului şi se stabileşte diagnosticul: MCC, canal 
atrio-ventricular complet cu Valva AV comună de gr 
II-III. HTP moderată. Insufi cienţă cardiacă clasa func-
ţională II-III după NYHA/Ross. Pneumonie postaspi-
ratorie, evoluţie acută. Insufi cienţă respiratorie gr II-III. 
Pentru concretizarea patologiei cardiace a fost efectuată 
angiografi a prin tomografi a computerizată a cordului 
şi vaselor magistrale, care a constatat semne sugestive 
pentru hipertrofi e moderată a ventricului stâng şi celui 
drept (cardiomiopatie hipertrofi că), persistenţa ductului 
arterial, semne de hipertensiune pulmonară, arii de con-
solidare pulmonară în regiunea S2, S6, S10 pe stânga. 
S-a solicitat consultul geneticianului, s-a suspectat s-
mul Corneliu de Lange şi conform recomandărilor me-
dicilor-geneticieni au fost efectuate testări molecular-
genetice. Screeningul metabolic extins a determinat in-
dicatori sporiţi al carnitinei peste limitele intervalelor de 
referinţă: Glutaril –L-Carnitină (C5DC), Tetradecanoil 
–L-Carnitină (C14), Tetradecanoil - l-Carnitină (C14:1), 
Tetradecanoil – L- Carnitină (C14:2). Screeningul enzi-
matic din analiza de sânge pentru diagnosticarea mala-
diei Pompe - rezultat negativ. Rezultatul diagnosticului 
molecular (PCR/RFLP) nu a confi rmat diagnoza la ni-
vel molecular–genetic. S-a efectuat cariotiparea, rezul-
tat: 46 XX - cariotip feminin normal.

Starea generală a copilului la 25 zile de viaţă rămâ-
ne neclară. Copilul continuă să fi e O2-dependent, prin 
suport respirator VAP. Starea generală este obnubila-
tă, persistă hipotonia musculară marcantă, stigmele de 
disembriogeneză devin mai proieminente, mai mani-
feste. Consultul repetat al neurologului a evidenţiat: 
Leziune cerebrală hipoxico-ischemică, microcefalie 
secundară, hipotonie musculară (fi gura 2).

Fig. 2 Hipotonie musculară marcată – copilul atârnă. 
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Pentru a răspunde la multe întrebări privind sta-
rea de sănătate a copilului, echipa de medici continuă 
examinările clinice şi paraclinice ale pacientului. To-
mografi a computerizată a creierului fără contrast de-
monstrează date imagistice sugestive pentru atrofi e 
cerebelară de grad pronunţat. Lărgirea pronunţată a 
fi surii interemisferice frontale, spaţiilor subarahno-
idiene, şanţurilor corticale în regiunea fronto–parie-
to-temporală bilateral. Dilatarea hidrocefalică triven-
triculară de grad moderat, comunicantă, compensată 
(ex-vacuo). Lărgirea moderată a cisternelor bazale. 
Multiple microcalcinate la nivelul nucleelor bazali 
(posibil postinfecţie intrauterină). 

La Echo Doppler repetat, la vârsta de 1 lună de 
viaţă denotă: Hipertrofi a pereţilor VS şi VD, MCC, 
DSV. Cardiomiopatie hipertrofi că (fi gura 3).

În baza examenului clinic şi paraclinic se stabileş-
te diagnosticul: Cardiomiopatie hipertrofi că progre-
santă. MCC. DSV perimembranos. IC grII-III NYHA/
Ross. Stigme de disembriogeneză. Hipotonie muscu-
lară congenitală. 

În vârsta de 2 luni şi 2 zile copilul a decedat, toată 
perioada de viaţă copilul s-a afl at la suport respirator 
artifi cial (VAP). 

La examinarea post-mortem (fi gura 4) se constată 
următoarele: Malformaţii congenitale multiple: MCC 
– DSV 0,3 mm. Angiopatie hipertrofi că stenozantă 
intrapulmonară. Cardiomiopatie hipertrofi că. Chis-
turi bronho-alveolare pulmonare ale lobului superior 
al pulmonului stâng şi lobului inferior al pulmonului 
dreprt. Hemartrom fi bro-cartilaginos microfocal intra-
pulmonar. Srigme de disembriogeneză. 

Discuţii. Incidenţa şi manifestările clinice ale 
suferinţei cardiovasculare secundare agresiunii 
hipoxice perinatale au fost apreciate diferit de diferiţi 
autori. Astfel, ischemia miocardică secundară asfi xiei 
neonatale a fost descrisă încă din 1972 de Rowe şi 
Hoffman [3]. În cele mai dese cazuri copiii în perioa-
da neonatală suferă de cardiopatie hipertrofi că tranzi-
torie, care apare din cauza asfi xiei perinatale, şi con-
secinşele căruia dispar la 6 luni de viaţă. Dar în cazuri 

rare poate să fi e CMH neonatală la nivel molecular-
genetic. Una din cauzele CMH neonatale sunt mutaţii 
homozigotice sau transformări complexe heterozigo-
tice în gena MYBPC3, care codifi că proteina C legată 
de miozina cardiacă. Patologia dată evoluează rapid în 
insufi cienţă cardiacă sistolică, care duce, în la rândul 
său, la deces în primul an de viaţă. În cardiopatii hiper-
trofi ce de nivel molecular unica soluţie este transplan-
tul cardiac, ce nu este posibil în majoritatea cazurilor. 
Oameni de ştiinţă continuă studiile şi caută metode de 
terapie genică, care ar putea deveni o opţiune realistă 
în tratamentul CMH neonatală severă [4].

CMH în multe cazuri este asociată cu diferite sin-
droame genetice, ca de exemplu sindromul Noonan 
(20%), boala Pompe, în cadrul sindromului Corneliu 
de Lange [5,6]. Asocierea la copilul prezentat a CMH 
cu stigme de disembriogeneză, hipotonie musculară 
erau în favoarea unui sindrom genetic, sau modifi cării 
la nivel molecular. Rezultatele diagnosticului molecu-
lar (PCR/RFLP) nu au confi rmat modifi cări la nivel 
molecular-genetic, analiza sângelui enzimatică pentru 
diagnosticul maladiei Pompe la fel a fost negativă. 
Dar, în pofi da rezultatelor negative obţinute, noi nu 
putem exclude la pacientul prezentat o patologie 
genetică, sau modifi cări la nivel molecular genetic, 
din motiv că au fost efectuate testări limitate, în posi-
biltatea republicii noastre.

Concluzii
1. Având în vedere date obiective ale pacientei, 

examinările clinice şi paraclinice, noi putem pre-
supune că cardiopatia hipertrofi că este de origine 
molecular-genetică, dar nu cea tranzitorie, deoarece 
timp de două luni nu a regresat în dinamică, ba invers 
a progresat vadit. Astfel, echipa de medici poate pre-
supune că copil a suferit de un sindrom genetic, care, 
cu părere de rău, nu a fost posibil de diagnosticat la 
nivel naţional a sindromului genetic.

2. Stigmele de disembriogeneză, malformaţiile 
congenitale ale copilului sunt în favoare anomaliei 

Fig. 3 Cardiomiopatie hipertrofi că

Fig. 4. Cardiomiopatie hipertrofi că – examen 
patomorfologic (din 2 proiecţii).
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cromozomiale. Pentru astfel de cupluri sunt recoman-
date examinări genetice înainte de a concepe o altă 
sarcină.
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SUMMARY

NEONATAL DIABETES MELLITUS

Neonatal diabetes mellitus is a form of non-immune diabetes. Signifi cant symptoms of neonatal diabetes include 
hyperglycemia, intrauterine growth retardation, dehydration, and rarely ketoacidosis. There are two types of neonatal 
diabetes mellitus – transient and permanent. Hyperglycemia is signifi cantly severe and is accompanied by low or un-
detectable levels of insulin and C-peptide. Because the clinical picture is similar to sepsis, the diagnosis of neonatal 
diabetes is diffi cult. Hyperglycemia in neonatal diabetes is typical of diabetes, attendat by polyuria and polydipsia. Hy-
perglycemia can also progress to ketoacidosis, more often in the case of permanent neonatal diabetes than in transient 
neonatal diabetes.

© Larisa Crivceanscaia, Liudmila Pinzari, Rodica Cazacu

Întroducere. Diabetul zaharat neonatal (DZN) 
este o afecţiune metabolica rară (1: 300.000-400.000 
nou-născuţi), cu evoluţie severă, caracterizată prin 
hiperglicemie marcată şi un nivel scăzut de insulin 
[1, 2]. Clinic, diabetul neonatal este împărţit în două 
grupe: DZN tranzitoriu (DZNT) şi DZN permanent 
(DZNP). Simptomele clinice ale diabetului neonatal 
tranzitoriu dispar până la vârsta de 12 săptămâni de 
viaţă, aceşti copii nu necesită tratament de durată, deşi 
probabilitatea de a dezvolta în copilărie diabet zaharat 
tip 1 este mare, aproximativ 50%. DZNP este mai pu-
ţin frecvent şi este caracterizat prin hiperglicemie pre-
coce, doar că, spre deosebire de DZNT, nu are perioa-
dă de remisiune şi necesită tratament cu insulină pe tot 
parcursul vieţii. Copilul poate moşteni boala atât de la 
mamă cât şi de la tată, transmiterea poate fi  autozo-

mal recesivă sau autozomal dominantă. Pentru majo-
ritatea pacienţilor cu diabet zaharat neonatal tranzitor 
este caracteristică prezenţa genei ZAC HYMAI şi 6Q 
cromozom (B). Cele mai multe dintre cazurile descri-
se de SNSD asociat cu mutaţii ale genei care codifi că 
subunitatea KCNJ11 canalul ATP-potasiu (Quatre) în 
&beta - celule ale pancreasului. Deschiderea cana-
lului inhibă secreţia de insulină. Inactivarea mutaţiei 
genelor care codifi că ambele SUR1 (ABCC8) şi Kir 
6.2 subunitatea (KCNJ11) reţine canalul închis, care 
este cauza secretiei necontrolate a insulinei, având ca 
rezultat hiperinsulinimismul congenital. Se presupune 
că activarea mutaţiilor acestor gene va organiza Qua-
tre-canal deschis, care va duce la diabet zaharat neo-
natal permanent. Manifestările clinice ale diabetului 
zaharat neonatal sunt diverse şi includ un şir de semne 
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şi simptome specifi ce: retardul de dezvoltare intraute-
rină, poliurie, polidipsie, deshidratarea de diferit grad, 
hiper- sau hipoglicemie, şi rareori cetoacidoză [3, 4, 
5 - 13] . 

Caz clinic. Copil născut în maternitatea Tiraspol 
pe data de 08.02.2018 ora 1100, din S III, N II, TG – 
35-36 săpt. Fetiţă cu m = 1650 g, talia = 41 cm, Pc = 
30 cm, Pt = 24 cm, scor Apgar 7/7p. Conform curbelor 
de dezvoltare, greutatea şi talia sînt clasate sub per-
centila 5 iar Pc sub percentila 10. 

Anamneza obstetricală agravată: iminenţă de avort 
spontan in II-lea trimestr de sarcină.

La a 5-a zi de viaţă copilul prezintă hipotrofi e 
severă, sindrom anemic, hiperbilirubinemie. De pe 
14.02.18 (a 7 zi de viaţă) hiperglicemie - glucoza se 
menţine 17,4; 13,0; 14,3 mmol/l.

La a 20-a zi de viaţă a fost solicitat transferul pe 
linia AVIASAN din Tiraspol în IMSP IMşiC, secţia 
prematuri, postul de terapie intensivă. La interna-
re starea generală a copilului gravă, ţipăt emoţional. 

Tegumentele palide, icterice, Kramer II, mucoasele 
curate, tegumentele uscate, cu semne de deshidratare. 
Refl exele neonatale diminuate, hipotonus muscular. 
Auscultativ, murmur pueril, raluri absente, FR = 49/
min. Zgomotele cardiace ritmice, sonore, sufl u cardi-
ac prezent. FCC=155/min, SaO2 = 92%. Prezintă ede-
me la membrele inferioare. Datele antropometrice la 
internare în sectie: m = 1637 g, talia = 44 cm, Pc = 30 
cm, Pt = 27 cm, Pa = 24 cm. Pe parcursul a 20 zile de 
viaţă copilul este chiar cu pierdere în greutate, deci 
postnatal – malnutriţie dobândită.

Diagnostic la transfer: Diabet zaharat neona-
tal? Retard sever în dezvoltarea intrauterină. MCC. 
DSA. PCF.

Monitoringul clinic. S-a efectuat monitoringul 
glicemiei înainte de fi ecare alimentare pe parcursul 
perioadei de afl are în secţie pentru a fi  posibilă efec-
tuarea corectiei hiperglicemiei prin administrarea de 
insulină Actrapid. Rezultatele sunt prezentate în tabe-
lul 1. 

Tabelul 1
Monitoringul glicemiei 

28.02.18 04.03.18 13.03.18 21.03.18
Ora Glicemia Insulina Ora Glicemia Insulina Ora Glicemia Insulina Ora Glicemia Insulina

13:30 10,7 06:00 19,6 0,1 09:00 9,5 12:00 2.9
16:30 12 12:00 21,7 0,2 15:00 14 0.1 15:00 17.6 0.1
18:00 14 0,02 14:00 15.8 18:00 14.1 0.05 18:00 22 0.1
23:00 2.6 18:00 7.8 21:00 16.5 0.1 21:00 8.2 0.1
02:00 5,9 21:00 14.5 00:00 8.7 00:00 5
06:00 8,1 00:00 18.8 0.1 03:00 15.4 0.1 06:00 18 0.2

Monitoringul glicemiei a fost efectuat cu ajutorul 
glucometrului, fi g. 1

Investigaţiile de laborator - hemoleucograma: Hb 
153 g/l; Er 4,9x1012 l; Ht 0,47%; Tromb 280,0x109/l; 
L 6,3x109 /l; mielocite 4%; metamielocite 3%; neseg 
12%; segm 31%; limf 43%; monocite 7; ANC 3150; 
i/t 0,2; timp de coag – 205 – 215 =› reprezintă devierea 
formulei spre celule tinere, monitoringul hemoleuco-

gramei în dinamică.
Echilibrul acidobazic (EAB): pH = 7,44; pCO2 = 

30,2; pO2 = 85,4; BE = -3,0; HCO3 = 22,8 - EAB com-
pensat. 

Analiza biochimică a sângelui: albumină 37,8; 
Bi.tot. 298,6; Bi.dir. 18,0; Bi.ind. 280,6; Alat 39,8; 
Asat 37,4 - hiperbilirubinemie cu probele fi catului în 
limitele normei. Ionograma: K+ 5,28; Na+ 131,7; Ca2+ 

2,25; PCR – negativă; glucoza 10,7 mmol/l; ureea 
4,01; creatinina 89,7; proteina generală 41,7 – în li-
mitele normei. 

Analiza urinei: glucoza – rezultat pozitiv; corpi ce-
tonici – negativ.

Investigatii instrumentale: 
Ecocardiografi a – MCC. DSA „OS” – 7,4 mm; CAP 

– 1,4 mm; HPP = 33 mmHg. Neurosonografi a: imaturi-
tate. Radiografi a cutiei toracice/abdominale: Pulmonii 
aeraţi. Desen pulmonar uşor intensifi cat. Opacităţi nu 
sunt. Cordul – normal. Abdomenul – aerocolie.

02.03.18 – Ultrasonografi a organelor interne – 
Concluzie: Fără particularitati. Formaţiuni şi lichid 
liber în abdomen nu se depistează.

S-a solicitat consultaţia specialiştilor de profi l.
1. Cardiolog – D/s: MCC. Defectul septului atrial 

osteum secundum. Hipertensiune pulmonară. S-a re-
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comandat: Captopril 1 mg/kg/24 ore divizat în 3 prize 
şi Verospiron 1 mg/kg/zi. 

2. Endocrinolog – D/s: Diabet zaharat neonatal. 
Se recomandă monitorizarea glicemiei la 1-2 ore pre-
prandial; dozarea HbA1c, insulinei serică; şi adminis-
trarea de insulină –Actrapid subcutanat câte 0,05 UI la 
6 ore sub controlul glicemiei.

3. Consultaţia gastrologului -. Luând in conside-
raţie că la copil se suspectează DZN, dar el este frec-
vent asociat cu Mucoviscidoza (copilul prezintă scaun 
cu mucozităţi, culoare galben deschis, miros specifi c) 
şi luând în calcul greutatea mică a copilului (1600 g) 
testul sudorii este imposibil de efectuat. Din aceste 
considerente pentru a exclude Mucoviscidoza se reco-
mandă de efectuat: - elastaza pancreatică din masele 
fecale; coprograma; alimentatia de fortifi at cu Alfare; 
consult repetat.

06.03.18 Rezultat: insulina glucozilată – 6,04 uIU/
ml (normal 2-29,1); HbA1c – 5,7% (normal 4-6%). 
Consult repetat endocrinolog - nu se exclude DZN.

Rezultat - elastaza pancreatică < 15 (brusc redusă). 
Consult repetat gastrolog - luând în considerare că elas-
taza pancreatică este brusc redusă, nivelul de insulină 
glicozilată 6,04 şi HbA1c 5,7%, oscilaţii ale glicemiei 
pe parcursul zilei, se recomandă tomografi a computeri-
zată abdominală şi consultaţia geneticianului pentru a 
exclude glicogenoza. Monitoring al EAB şi lactatului 
din sânge, de asemenea a fost indicată investigarea hor-
monilor glanei tiroidiene (T3, T4, TSH) şi nivelului de 
cortizol. Se recomandă terapia cu fermenţi. D/s: Afec-
tarea pancreasului de origine neclară. Mucoviscidoză?

Consultatia geneticianului – vârsta copilului 1 
lună 1 săptămână. Anamneza ereditară agravată: pe 
linia tatei copilului sunt rude care suferă de muco-
viscidoză (în r-l Râşcani sunt 3 familii cu numele C. 
cu mucoviscidoză confi rmată prin mutaţia A F508). 
Concluzie: Mucoviscidoză (fi broză chistică) cu insu-
fi cienţă pancreatică? Se recomandă de efectuat AND 
la gena CFTR; se indică copilului fermentoterapie cu 
creon (până la 20000 UI lipază/zi şi control în dina-
mică după primirea rezultatelor AND-diagnosticului.

21.03.2018 rezultatul testării genetice la mucovis-
cidoză – negativ. 

21.03.18 s-a efectuat tomografi a computerizată 
abdominală, Concluzie: Pe seria de secţiuni tomo-
grafi ce, efectuate în faze native şi după contrastare 
intravenoasă faza arterială venoasă şi cea excretorie, 
cu reconstrucţii MPR, MIP, VRT şi 3D se evidentiază 
date imagistice pentru agenezie de pancreas, semne de 
agenezie a vezici biliare, polisplenie.

Copilul a fost transferat în secţia de endocrinolo-
gie (la vârsta de 2 luni) pentru a stabili doza de insuli-
nă şi tipul de insulină care va fi  administrat copilului 
în continuare după externarea la domiciliu.

Diagnnostic defi nitiv: DZN neonatal pe fond de 
hipoplazie (agenezie) a pancreasului cu insufi cien-
ţă exo- şi endocrină, evoluţie gravă. Dezechilibru 

alimentar cu hiperglicemii. Dezechilibru alimentar. 
Malnutriţie proteico-calorică dobândită. Fibroză 
chistică cu alte manifestări. Retard în dezvoltarea 
intrauterină. Persistenţa circulaţiei fetale. Icter neo-
natal asociat naşterii înainte de termen. Copil născut 
înainte de termen. 

Discutii. Diabetul zaharat neonatal este o afecţiu-
ne metabolica rară (1: 300.000-400.000 nou-născuţi), 
cu evoluţie severă, caracterizat prin hiperglicemie 
marcată şi un nivel scăzut de insulin, ca şi în cazul 
nostru glicemia atingea cifre înalte 20-27 mmol/l. Ta-
bloul clinic decurge cu deshidratare, dar în acest caz 
copilul timp de 3 săptămâni nu a avut adaos ponderal. 
Pentru diagnosticarea cauzei şi tipului de DZ sau efec-
tuat un şir de investigaţii de laborator, instrumentale şi 
genetice, în urma cărora s-a determinat că patologia 
la copilul dat este cauzata de agenezia pancreasului. 

Concluzie. Prognosticul copilului este rezervat, 
din cauza ageneziei de pancreas, iar pentru o viaţă cât 
mai calitativă va necesita administrarea permanentă 
de insulină. 
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SUMMARY

CONGENITAL MUSCULAR HYPOTONIA. 

Congenital muscular hypotonia is a state of low muscul tone, often involving reduced muscle strength.
Hypotonia is not a specifi c medical disorder, but a potential manifestation of many different diseases and disorders 

that affect motor nerve controled by the brain or muscle strength. Recognizing hypotonia, even in early infancy, is 
usually relatively straightforward, but diagnosing the underlying cause can be diffi cult and often unsuccessful [1, 2]. 

The long-term effects of hypotonia on child development and later life depend primarily on the severity of the muscle 
weakness and the nature of the cause [4].

© Liudmila Pînzari, Elena Brăilă, Ana Borisova

Întroducere. Hipotonia musculară se caracteri-
zează prin tonus muscular brusc redus, adică gradul 
de tensiune si rezistentă musculară mică cu implicarea 
forţei musculare reduse. 

Hipotonia musculară este o manifestare potenţială 
a mai multor patologii care afectează controlul nervi-
lor motori de către creier sau forţa musculară, însă nu 
reprezintă o afecţiune medicală specifi că. Aprecierea 
hipotoniei musculare în perioada neonatală este ade-
sea relativ simplă, dar diagnosticarea cauzei subiacen-
te poate fi  difi cilă şi chiar deseori imposibilă [1, 2].

Efectele pe termen lung ale hipotoniei musculare 
au impact nefavorabil în dezvoltarea copilului şi a 
evoluţiei sale în maturitate, depinzând prioritar de se-
veritatea hipotoniei si de natura cauzei [4].

Etiologia hipotoniei musculare congenitale este 
foarte vastă, fi ind implicate peste 50 de maladii, re-
partizate în 2 grupe mari şi anume afecţiuni genetice 
şi anomalii de dezvoltare [3].

Abilităţile motorii sunt susceptibile la un copil cu 
hipotonie musculară. Acestea pot fi  împărţite în 2 ca-
tegorii mari: abilităţi motorii grosiere şi abilităţi moto-
rii fi ne, ambele fi ind afectate de această afecţiune [5].

Examenele imagistice CT, RMN, EEG, EMG sunt 
pe primul loc, însă standardul de aur rămâne a fi  ca-
riotiparea, teste genetice a anumitor gene, iar pentru 
a diferenţia dacă este afectare centrală sau periferică 
locul de frunte îi revine totuşi până în prezent biopsiei 
musculare sau nervoase [2, 4]. 

Institutul Naţional al Afecţiunilor Neurologice şi 
Atacului Cerebral susţine importanţa exerciţiilor fi zi-
ce în îmbunătăţirea controlului motor şi a forţei orga-
nismului per ansamblu. În cazul pacienţilor cu hipo-
tonie, kinetoterapia şi fi zioterapia rămîn a fi  cruciale 
pentru menţinerea stabilităţii postural statice şi dina-
mice, capacităţi alterate de hipotonie [5].

În present, nu există un tratament pentru cele mai 
multe din cauzele hipotoniei musculare, iar manifes-
tările obiective se pot menţine pe termen lung. Pro-
gnosticul oricărui caz de hipotonie depinde de natura 
afecţiunii subiacente [3].

Hipotonia musculară cu afectare la nivel central 
produsă de disfuncţia cerebelului sau a neuronilor 
motori poate avea un fi nal fatal [3]. Hipotonia poate 
reprezenta semnul pentru multe boli sistemice şi boli 
ale sistemului nervos.

Lucrarea de faţă prezintă o abordare practică a 
hipotoniei în perioada neonatală. Prezentăm aici ele-
mentele cheie din istoria evoluţiei manifetărilor clini-
ce şi dezvoltării fi zice a unui copil cu hipotonie mus-
culară congenitală tratat în clinica IMşiC. 

Cazul clinic. Copil de sex feminin, născută din S 
2, N 2, la 33 săptămâni de gestaţie de la mamă nee-
xaminată. Masa la naştere 3000 g, H – 49 cm, Pc - 32 
cm, Pt - 33 cm, scor Apgar 7/8 puncte.

După naştere copilul s-a afl at la O2 în fl ux liber. La 
15 ore de viaţă copilul manifestă apnei repetate care 
au fost urmate de convulsii. La 22 ore de viaţă copilul 
transferat pe linia Aviasan în secţia Prematuri la postul 
de terapie intensivă. 

La intermare starea generală gravă, conştiinţa ob-
nubilată, ţipăt slab, poziţia în pătuc de broscuţă, pre-
zentă hipotonie musculară, activitatea motorie scăzută, 
refl exele neonatale reduse, FA 1,0x1,0 cm deschisă, 
normotensivă. Tegumentele eritematoase, păstoase. La 
internare a manifestat apnee, s-a indicat metilxantine, 
s-a aplicat O2 în fl ux liber. Auscultativ, în pulmoni res-
piraţie uşor diminuată, zgomotele cardiace ritmice, cla-
re, se determină sufl u sistolic. Abdomenul moale. Fica-
tul +2 cm de la rebord, splina se palpează la rebordul 
costal. Obiectiv copilul prezintă stigme de dezembri-
ogeneză manifestate prin urechi jos înserate, gât scurt, 
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membre disproporţionale, distanţa interoculară scurta-
tă, artrogripoză. Diagnosticul la internare: Anomalie de 
dezvoltare a sistemului osos. Artrogripoză. Pneumonie 
congenitală. Nou-născut înainte de termen. Copil mare 
pentru vârsta de gestaţie. Apneea prematurului.

S-a iniţiat terapia standard : NFL 60 ml/kg, PEV 
30 ml/kg şi AE 30 ml/kg prin sonda gastrică. Antibio-
terapia de start: ampicilini 100 mg/kg/12 h, analeptic 
respirator Sol. Cofeină 20% - 5 mg/kg/24 ore. 

La a 7-a zi de viaţă copilul este transferat la postul 
comun în salon cu mama pentru continuarea tratamen-
tului şi îngrijiri.

Pe parcurs copilul a fost consultat de neurologi. 
Concluzia: Malformaţii congenitale multiple. Aberaţii 
cromozomiale. Convulsii neonatale. S-a recomandat 
de efectuat consultaţia geneticianului, oftalmologului, 
endocrinologului, ionograma, EEG, testul la TORCH 
infecţii.

Rezultatil investigaţiilor efectuate, concluzii: EEG 
activitate epileptoidă pe traseu nu s-a depistat. 

Consultaţia geneticianului: s-a recomandat de 
efectuat cariotiparea (rezultat - cariotip normal).

Rezultatul testului la TORCH infecţii: CMV IgM - 
negativ, CMV IgG - pozitiv (0,608), Toxoplasma IgM 
- negativ, Toxoplasma IgG – negativ.

La a 18-a zi de viaţă copilul manifestă apnee profun-
dă însoţită de cianoză generalizată, hipotonie generală, 
arefl exie. Copilul este transferat din nou la postul de te-
rapie intensivă, intubat şi plasat la suport respirator VAP.

S-a suspectat pneumonie postaspiratorie. S-a efec-
tuat Rg cutiei toracice – opacifi eri nu s-au determinat. 

Pe perioada (de la 18 zi de viaţă) afl ării la postul 
de terapie intensivă copilul s-a afl at la suport respira-
tor VAP, respiraţii de sine stătătoare absente, prezintă 
atonie, arefl exie , turgorul pielii diminuat.

S-au efectuat investigatii şi consultaţii suplimen-
tare. Consultatia endocrinologului: suspecţie la hipo-
tireoză, s-a recomandat de efectuat TSH [1, 2], T4 [9, 
1], T3 [1] - toate fi ind în limitele normei. EEG repetat 
activitate epileptoidă pe traseu nu s-a depistat (fi g. 1).

Fig. 1. Rezultatul electroencefalografi ei – fără patologie.

Tomografi a computerizată: date imagistice suges-
tive pentru modifi cări în cadrul encefalopatiei hipo-
xico-ischemice perinatale. Hiperdensitatea sinusurilor 
venoase, lărgirea moderată a spaţiilor lichidiene cefa-
lorahidiene intra- şi extraaxiale. Control imagistic în 
dinamică (fi g. 2)

S-a efectuat electromiografi a – rezultat: dereglări 
de activitate bioelectrică. Hipotonie musculară pro-
nunţată (fi g. 3).

Examenul de laborator: lactatdehidrogenaza 
(LDH) – 776 (nivel sporit), creatinfosfochinaza – 229 
(norma). 

La a 28 zi de viaţă s-a efectuat consultul repetat 

al neurologului. În urma examinărilor efectuate şi a 
aprecierii stării copilului s-a suspectat diagnosticul de 
Amiotrofi e spinală, hipotrofi e musculară.

Pe parcurs, copilul este încă dependent de suportul 
respirator VAP cu valori de FiO2 de la 21% până la 
40%. Timp de 6 zile copilul s-a afl at la suport respira-
tor CPAP prin VAP, ulterior, copilul prezentând desa-
turaţii până la 45% s-a afl at la VAP cu FiO2 40%. Pe 
parcurs starea copilului grav - stabilă, paramerii FiO2 
s-au micşorat până la 21%. De la vârstă de 1 lună şi 13 
zile până la 1 lună şi 16 zile, starea generală a copilu-
lui a fost stabilă, fără desaturaţii şi crize de bradicardie 
cu cianoză. S-a luat decizia de a plasa copilul la suport 
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respirator NCPAP cu FiO2 21%. După scoaterea de la 
VAP şi plasarea la NCPAP starea generală a copilului 
stabile, SaO2 92-94%. La 1 lună şi 18 zile copilul a 
fost sistat de la suport respirator NCPAP, desaturaţii 
nu a manifestat. La vârsta de 1 lună şi 25 zile, starea 
copilului cu ameliorare, O2 independent, hipotonus 
muscular.

Pe perioda când copilul s-a afl at în secţie a primit 
tratament antibacterial, cura lungă cu dexametazon 
pentru tratamentul displaziei bronhopulmonare, cu 
scop neuroleptic - Luminal 10 mg/kg/24 ore. 

La vârsta de 2 luni şi 7 zile copilul a fost externat 
la domiciliu cu diagnoza: Hipotonie musculară con-
genitală. Pneumonie congenitală. Convulsii neonata-

le. Hipoglicemie neonatală tranzitorie. 
Copil născut înainte de termen. Hernie 
abdominală. Apneea prematurului. Ar-
trogripoză congenitală.

Discuţii. Termenul „hipotonia con-
genitală „ a fost utilizat istoric ca dia-
gnostic pentru sugari care au fost hipo-
tonici în absenţa altor semne şi simp-
tome şi care au avut tonus normal în 
copilărie [6].

Icidenţa hipotoniei congenitale ră-
mâne nedeterminată, deoarece se inclu-
de ca simptom în mai multe maladii. O 
statistică arată că 8 din 10 copii nou-năs-
cuţi bolnavi prezintă hipotonie muscula-
ră [9]. În urma studiului efectuat de către 
Dr Roger Henderson, în noiembrie 2015 
s-a constatat că aproximativ 30% copii 
nou-născuţi cu hipotonie musculară au 
istoric familial agravat [10].

Mai multe tulburări congenitale ca-
racterizate prin hipotonie au atât origini 
centrale cât şi periferice. Unii sugari pot 
avea hipotonie „tranzitorie”, de exemplu 
cei născuti prematuri, [13] cei cu expu-
nere prenatala la medicamente, [14] sau 
cei cu boli infecţioase acute [8]. 

Potrivit lui Aydinli şi colab., primul 
obiectiv în evaluarea unui copil cu hi-
potonie este de a determina dacă cauza 

principală este centrală sau periferică [18].
Sugarii cu hipotonie provoacă difi cultăţi pentru 

medici, deoarece hipotonia poate reprezenta semnul 
prezent al condiţiilor atât benigne, cât şi grave. La 
prima vedere, amploarea diagnosticului diferenţial, 
raritatea bolilor asociate şi progresul continuu al dia-
gnosticării şi al gestionării pot părea copleşitoare.

Detaliile privind sarcina, naşterea şi perioada 
postnatală sunt importante - o naştere prematură; to-
xoplasmoza, alte infecţii, rubeola, infecţia cu citome-
galovirus şi herpes simplex; convulsii neonatale; con-
sumul de droguri şi alcool; sau alte simptome pre- sau 
postnatale sunt factorii care măresc probabilitatea dis-
funcţiei sistemului nervos central (CNS) ca etiologie 
care stă la baza tonusului scăzut [7, 8].

Concluzii. Hipotonia neonatală este o problemă 
comună în unitatea de terapie intensivă neonatală. 
Diagnosticul genetic diferenţial este larg, cuprinzând 
distrofi i musculare primare, anomalii cromozomiale, 
neuropatii şi erori de metabolizare înnăscute. Recu-
noaşterea hipotoniei este relativ simplă, dar determi-
narea cauzei poate fi  difi cilă. Este important ca ne-
onatologul să aibă o abordare organizată a evaluării 
hipotoniei neonatale. Examinarea fi zică şi istoricul, 
alături de testele de bază de laborator şi ajutorul ima-
gistic în diagnosticul diferenţial. Identifi carea cauzei 
este esenţială pentru determinarea prognosticului, a 

Fig. 2. Rezultatele tomografi ei computerizate

Fig. 3. Rezultatele electromiografi ei 
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morbidităţii asociate şi a riscului de recurenţă. Mo-
dalitatea terapeutică predominantă este terapia fi zică, 
ocupaţională, vorbire / hrănire şi terapia respiratorie.
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SUMMARY

MENINGOCOCCEMIA TO CHILD OF NEONATAL PERIOD

Keywords: Meningococcemia, Meningitis, Neonate, Septicemia
Meningococcal meningitis is a rare infection in the fi rst 4 weeks of life. The outcome of meningococcal disease can 

be fatal and depends on the innate immune system, age, serogroups, pre-existing antibodies, and other unknown host 
factors. The presentation of NMM differs from that in children and adolescents and may present with fever, poor feed-
ing, decreased activity, seizures, altered consciousness, respiratory distress, or rash. Prompt identifi cation and initia-
tion of antibiotics is critical to survival.

© Liudmila Pinzari, Victoria Prisacaru, Elena Braila

Întroducere. Cu toate că incidenţa meningitei 
meningococice în primii 2 ani de viaţă este mare, în 
primele 4 saptămâni MNG este o patologie foarte rar 
întâlnită. Agentul cauzal este Neisseria meningitidis, 
un diplococ gram-negativ, aerob, situat intra- şi ex-
tracelular (fi gura 1). 

Există 13 serogrupuri de Neisseria meningitidis cu 
şase serogrupuri (A, B, C, W, X şi Y), în cazul infecţi-
ei neonatale, mai des fi ind implicate serogrupurile B, 
C, Y. Conform datelor literaturii de specialitate, cauza 
posibilă a MNM este trecerea pasivă prin placentă a 
anticorpilor de la mamă la făt.

Sursa naturală de infecţie este nazofaringele, 
calea de transmitere a infecţiei este aerină şi se 

caracterizează prin schimbări locale la nivelul mucoa-
sei nazofaringelui, ulterior cu generalizare şi evoluţie 
în septicemie meningococică (meningococcemie) şi 
infl amaţia meningelui (meningita meningococică).

Evoluţia bolii variază de la febră uşoară până la 
şoc septic, fi ind însoţită de purpură fulminantă (erup-
ţii tipice pentru meningococcemie), convulsii, refuzul 
alimentaţiei, comă şi deces. Rata MNM în SUA este 
de 0.8-1.3/100.000 de locuitori. În Republica Moldo-
va, cazuri de meningită meningococică neonatală nu 
au fost inregistrate până în prezent. 

Diagnosticul MNM depinde de o examinare clini-
că minuţioasă şi de confi rmare microbiologică a bolii, 
prin izolarea meningococului din LCR şi/sau sânge.
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În 1916, savantul Henry Koplik a raportat primul 
caz de meningită meningococică neonatală la un copil 
în vârstă de 3 zile, care s-a născut după o perioadă 
prelungită de travaliu. Copilul a supravieţuit, dar mai 
târziu a dezvoltat hidrocefalie. Tot în acest an au mai 
fost descrise 48 de cazuri de MNM. În fi gura 2 după 
datele literaturii este redată incidenţa meningitei me-
ningococice din Italia, anii 2007-2012. 

Caz clinic. Copil de sex feminin, născut din sar-
cina IV, naşterea IV, la termenul de gestaţie de 39 
săptămâni. Datele antropometrice la nastere: m = 
3.412 g, H = 50 cm, Pc = 32 cm. Scor Apgar 8/8 
puncte. Naşterea a decurs fără particularităţi. Anam-
neza obstetricală: colpită candidoasă. La a 3-a zi de 
viaţă copilul a fost externat la domiciliu în stare sa-
tisfăcătoare.

La a 8-a zi de viaţă starea copilului cu agravare, 
refuza alimentaţia, a devenit capricios, temperatura - 
37,40C, apoi peste 3 ore manifesta febră 39,20C , iar pe 
faţă i-au apărut erupţii hemoragice. Mama a solicitat 
ambulanţa şi copilul a fost internat în spitalul raional. 
Timp de 2 ore de la internare erupţiile s-au răspân-
dit fulminant pe tot corpul (membre, fese şi torace). 
Se suspectă infectia meningococica, s-a administrat o 
doză unică de cloramfenicol 50 mg/kg/zi şi a fost so-
licitat serviciul Aviasan.

La a 9-a zi de viaţă, la 11 ore de la debutul maladiei 

Cultura de Neisseria meningitidis 
colorat dupa Gram

Imaginea Neisseriei meningitidis la
microscopul electronic 

Diplococi gram-negativi intracelulari 
şi leucocite în CSF de la un pacient 

cu meningită meningococică. Săgeata
indică diplococi în proximitate şi în

interiorul leucocitelor. 
Fig. 1 Neisseria meningitidis 

Fig. 2. Incidenţa meningitei meningococice în Italia, anii 2007-2012

copilul se transferă la IMSP IMsiC, secţia Prematuri, 
postul de terapie intesivă.

La internare starea generală foarte gravă, prezintă 
geamăt, cianoză periorală, O2 independent. Obiectiv: 
tegumentele surii, marmorate, pe tot corpul peteşii he-
moragice, roşii-bordo, de diferite dimensiuni, proemi-
nente la palpare şi nu dispareau la apăsare. De asemenea 
au fost evidentiate erupţii la nivelul mucoasei cavităţii 
bucale şi mucoasei organelor genitale. Statutul neuro-
logic: constiinţa clară, activitatea motorie scăzută, hi-
potonie musculară, craniul normocefalic, FA 1x1cm, 
normotensivă, fotoreacţie pupilară lentă. La examinare 
copilul prezintă hiperestezie pronunţată, plâns cefalic. 
Refl exele meningiene negative. Somatic: în pulmoni 
respiraţie bronhoveziculara aspră, raluri nu se percep, 
FR 55/min. Zgomotele cardiace ritmice, sonore, sufl u 
absent. Abdomenul marcat balonat, sensibil la pal-
pare, la plasarea sondei gastrice s-au eliminat 20 ml 
de conţinut gastric cu nuanţă fecaloidă. Ficatul +2 cm. 
Splina +0,5 cm. Scaun prezent – lichid, sangvinolent.

S-a iniţiat perfuzia endovenoasă, necesarul fi zio-
logic de lichide (NFL) 160ml/kg cu adaos de amino-
acizi, electroliţi conform protocolului neonatal. De 
asemenea s-a iniţiat antibioticoterapia cu Ceftriaxon 
100 mg/kg/24h + Ampicilină 100 mg/kg/12h.

Reieşind din datele clinice, examenului obiectiv 
(erupţii cutanate specifi ce meningococcemiei) s-a 
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suspectat infecţia meningococică. S-a solicitat con-
sultaţia medicului neurolog şi celui infecţionist. În 
urma consultului s-a recomandat colectarea ADN 
la Neisseria meningitidis din sânge şi din LCR. 

Pentru depistarea sursei de infecţie s-a recomandat 
colectarea frotiului din nazofaringe (anterior din 
anamneză s-a afl at că în familie au fost mulţi viz-
itatori). 

Rezultatele analizelor de laborator (tab. 1, 2, 3):
Tabelul 1. 

Analiza generală a sângelui
27.12.17 28.12.17 29.12.17 31.12.17 04.01.18

Hb, g/l 161 139 172 140 109
Er 5,1 4,4 5,2 4,4 3,5
Ht, % 0,49 0,42 0,50 0,42 0,38
Trombocite 108 70 158 250
Leucocite 15,0 17,5 23,6 9,6 6,8
Mielocite 3 0 0 0 0
Metamielocite 4 0 0 0 0
Nesegmentate 20 33 26 6 11
Segmentate 22 44 28 58 32
Eozinofi le 0 0 0 0 2
Limfocite 46 13 42 35 47
Monocite 5 10 4 1 8

Tabelul 2. 
Analiza biochimica a singelui

27.12.17 28.12.17 29.12.17 31.12.17 02.01.18 03.01.18 04.01.18
Bi, mmol/l 36,5
Bi directă, mmol/l 4
Bi indirectă, mmol/l 32,5
ALAT 30 82 45,4 21 15
ASAT 104 22 26,4 22 17
K+ 5,1 4,8 4,3 4,6 4,8 5,4 5,7
Na+ 137 122,4 119 143 137 131 138
Ca2+ 1,9 1,9 1,9 2,33 2,0 1,9
PCR neg neg neg 24 12
Glucoza, mmol/l 5,5 4,2 6,6 2,9 3,8 5,7
Proteina generală 16 50 46 55,3 56,0 55,2
Ureea 8,9 24,4 25,2 27,6 12,2 8.05 5,5
Creatinina 137 195 156 227,4 88 74.5 43
Diureza, ml/kg/ora 5,5 3,0 2,6 4,4 2,8 3,2 3,3

Tabelul 3. 
Examenul biochimic 

al lichidului cefalorahidian
28.12.17 1.01.18

Reacţia Pandi +
Citoza 19 cell 24 cell
Neutrofi le 14 16
Limfocite 5 8
Proteine 0,94 g/l 1,90 g/l
Glucoza 4,0 mmol/l 2,1 mmol/l
Clor 111 mmol/l 117 mmol/l

Examenul ADN Neisseria meningitides din lich-
idul cefalorahidian pozitiv, iar din sânge negativ. He-
mocultura – negativa. 

Examenul instrumental: Rg cutiei toracice – 
volumul pulmonar obişnuit, desen pulmonar accentu-
at, conturul mediastinului şi diafragmului clar, sinusu-
rile libere; Rg abdominală – aerocolie marcată; Eco 
Doppler cord - FOP 2 mm; neurosonografi a – semne 
minime de edem cerebral; ultrasonografi a organelor 
interne - fără modifi cări patologice. 

În urma rezultatelor investigaţiilor efectuate şi 
tabloului clinic, s-a stabilit diagnosticul defi nitiv de 
: Meningită meningococică. Şoc toxiinfecţios gr II. 
Insufi cienţă renală acută cu diureză păstrată.

În dinamică în urma tratamentului starea generală 
a copilului cu ameliorare, eruptii noi nu au apărut, la 
14 zile de tratament în stare satisfăcătoare a fost exter-
nat la domiciliu.
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Evolutia eruptiilor clinice pe zile (foto 1):

1-a zi

A 2-a zi

A 3-a zi

A 5-a zi

Discuţii: Cele mai frecvente forme patologice ca-
uzate de N. meningitidis sunt meningita şi meningo-
coccemia. Meningita debutează cu febră, iritabilitate, 
refuzul alimentaţiei, cu sau fără semne meningeale. 
Timpul de la debutul febrei până la deces în meningo-
coccemia severă poate fi  mai puţin de 12 h. Deşi erup-
ţiile cutanate maculopapuloase sunt semnul distinctiv 
al infecţiei meningococice, ele apar numai în 50% din 
cazuri. Erupţiile pot evolua rapid în peteşii şi purpură 
proeminentă şi progresează până la purpură fulminan-
tă, cu necroza pielii şi a ţesuturilor.

Particularităţile evoluţiei erupţiilor în MNG:
Când şi cum apare erupţia – 1-2-a zi, simultan
• Localizarea: membrele inferioare şi fese 
• în formele severe şi pe torace, membrele super-

ioare, faţă, mucoase 
• Caracterul: hemoragii stelate cu sau fără necroze 

central

• în formele severe – gangrene. 
• Culoare: roşii, apoi brune până la negru.
• Tenul pielii: normal sau cianotic, marmorat; hi-

postaze. · 
• Confl uează: pe alocuri. 
• Aspect: peteşii, hemoragii, echimoze. 
• La palpare: consistente, uşor proeminente, nu 

dispar la apăsare. 
• Evoluţia: hemoragiile treptat devin brune şi dis-

par: necrozele→cruste→defecte→ cicatrice. 
• În formele uşoare - erupţie puţină măruntă, 

stelată, sub formă de macule mici sau peteşii 
Notă: La sugari: în debut – erupţii maculo-papulo-

ase, rozeole ce persistă 12-24 ore; apoi apar elemente 
hemoragice. 

Meningococcemia este o formă fulminantă de 
sepsis caracterizată prin şoc septic sever, acidoză şi 
SCID. Depistarea N.meningitidis se face în sânge 
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(în 50%) sau lichidul cefalorahidian (în 75% cazuri). 
Cu toate că diagnosticarea şi tratamentul se iniţiază 
imediat, rata mortalităţii şi a sechelelor neurologice 
în urma MNG rămâne a fi  ridicată, cel mai des s-au 
raportat cazuri de abcese cerebrale.

Sechelele neurologice apar la aproximativ 10% 
dintre pacienţii cu meningită meningococică, care in-
clud: pierderea auzului, hidrocefalie, convulsii, dere-
glări de vorbire, dizabilităţi mentale şi motorii.

Concluzii: Septicemia meningococică trebuie sus-
pectată la toţi nou-năcuţii cu erupţii cutanate peteşia-
le, maculo-papuloase, mai ales atunci când erupţiile 
sunt însoţite şi de alte semne, cum ar fi  febra, refuzul 
alimentaţiei, iritabilitate şi convulsii. Progresia acestei 
infecţii este mult mai rapidă decât în cazul altor tipuri 
de meningită, primile 24-48 h sunt critice. Diagnosti-
carea rapidă şi iniţierea promptă a antibioterapiei sunt 
esenţiale pentru supravieţuire.
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SUMMARY

SYNDROME EDWARDS 

Keywords: Trisomy 18, Edwards syndrome
The trisomy 18 syndrome, also known as Edwards syndrome, is a common chromosomal disorder due to the pres-

ence of an extra chromosome 18, either full, mosaic trisomy, or partial trisomy 18q. The live born prevalence is esti-
mated as 1/6000 - 1/8000. The prevalence of trisomy 18 rises with the increasing maternal age. The recurrence risk 
for a family with a child with full trisomy 18 is about 1%. Currently most cases of trisomy 18 are prenatally diagnosed, 
based on screening by maternal age, maternal serum marker screening, or detection of sonographic abnormalities 
(growth retardation, choroid plexus cyst, overlapping of fi ngers, and congenital heart defects). Typical minor anomalies 
include characteristic craniofacial features, small fi ngers and fi ngernails, underdeveloped thumbs, and short sternum. 
The major malformations is common, and the most frequent are heart and kidney anomalies. 

© Liudmila Pinzari, Victoria Prisacaru, Galina Brînzaniuc

Întroducere. Sindromul Edwards, este o tulbura-
re cromozomială autosomală datorită prezenţei unui 
cromozom 18 suplimentar. Primele cazuri raportate 

au fost descrise în 1960 de către Edwards şi colab. şi 
Smith şi colab (foto. 1).

Trisomia 18 este al doilea sindrom de trisomie au-
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tosomală cel mai frecvent după trisomia 21. S-au efec-
tuat mai multe studii în diferite ţări, inclusiv Australia, 
Europa şi America de Nord, care estimează prevalenţa 
trisomiei 18. Pe baza acestor investigaţii, prevalenţa 
trisomiei 18 variază de la 1/3600 la 1/10 000.

Trisomia 18 în sarcină creşte semnifi cativ rata avor-
tului spontan. Cel mai frecvent diagnosticul se face în 
perioada prenatală pe baza screeningului matern. 

Conform datelor literaturii, prevalenţa globală a 
trisomiei 18 în ultimii 20 de ani este în creştere, motiv 
fi ind vârsta înaintată maternă. În acelaşi timp, este o 
scădere a frecvenţei nou-născuţilor vii datorită dia-
gnosticului prenatal şi întreruperii sarcinii după dia-
gnosticare (86% din cazuri). Prevalenţa nou-născuţi-
lor vii este mai mare la sexul feminin, însă frecvenţa 
pierderilor fetale este mai mare la sexul masculine, 
comparativ cu cel feminin.

Primul studiu privind supravieţuirea postnatală a 
copiilor cu trisomie 18 a fost publicat în 1967: Weber 
a raportat o supravieţuire medie de 70 de zile. Cele 
mai recente studii indică o supravieţuire medie de 
3-14,5 zile, un procent de supravieţuire la 24 de ore 
de 60% -75%, la o săptămână de 40-60%, la o lună de 
22-44%, la 6 luni de 9-18%, iar după 1 an de 5-10%. 
Conform datelor statistice, rata mortalităţii în timpul 
travaliului este de 38,5%, naşterea prematură consti-
tuie 35%. 

Cauzele majore ale decesului sunt: apneea centra-
lă, insufi cienţa cardiacă, insufi cienţa respiratorie, pne-
umonia postaspiratorie, obstrucţia căilor respiratorii 
superioare sau asocierea dintre acestea. 

Creşterea şi alimentaţia: Retardul de creştere 
intrauterină este una dintre cele mai frecvente mani-
festări în trisomia 18, la termen de 37 săptămâni de 
gestaţie greutatea medie la naştere este de 1700-1800 
g. În perioada postnatală greutatea, înălţimea şi cir-
cumferinţa craniului continuă să fi e sub nivelul celei 
de-a treia percentilă.

Din motivul difi cultăţilor de supt şi de înghiţire, în 
perioada neonatală majoritatea copiilor sunt alimen-
taţi prin gavaj, copiii mai mari (la vârsta medie de 8 
luni) necesită plasarea gastrostomei. Refl uxul gastro-

esofagian este o problemă semnifi cativă, datorită pre-
valenţei sale ridicate creşte riscul de a dezvolta pne-
umonie aspiratorie. Aspiraţia din motivul refl uxului 
gastroesofagian este una din principalele cauze ale de-
cesului precoce. Malformaţiile gastrointestinale, cum 
ar fi  atrezia esofagiană cu fi stulă traheoesofagiană sau 
stenoza pilorică au o frecvenţă crescută, dar nu sunt o 
caracteristică comună în trisomia 18. Nou-născuţii cu 
trisomia 18 pot avea fi suri orofaciale care la fel impi-
edică alimentaţia enterală efi cientă.

Sistemul cardiovascular: Marea majoritate a 
nou-născuţilor cu sindromul Edwards (80%-100%) 
prezintă malformaţii cardiace congenitale; cele mai 
frecvente anomalii cardiace sunt defectele de sept 
atrio-ventriculare şi canalul arterial patent.

Cu toate acestea, malformaţiile cardiace care pre-
valează în trisomia 18, nu prezintă cauza nemijlocită 
a decesului, o malformaţie mai complexă (ex.ventri-
cul drept cu cale dublă de ieşire) are o incidenţă de 
aproximativ 10% din cazuri şi joacă un rol important 
în letalitatea neonatală. Ventriculul drept cu cale du-
blă de ieşire (VDCDI) este o malformaţie cardiacă 
în care aorta şi trunchiul pulmonar iau originea din 
ventriculul drept. Incidenţa VDCDI constitue 1-3 % 
din toate malformaţiile congenitale cardiace şi apro-
ximativ 51% din cazuri sunt copii născuţi prematur. 
Complicaţia de bază a VDCDI este hipertensiunea 
pulmonară, care este indicaţie absolută pentru inter-
venţie chirurgicală precoce. Prognosticul la pacien-
ţii cu VDCDI este rezervat şi depinde de mai mulţi 
factori. În concluzie, putem spune că managementul 
defectelor cardiace în trisomia 18 poat fi  conservator, 
risc pentru viaţă au complicaţiile care pot surveni (ex. 
hipertensiunea pulmonară). Intervenţia chirurgicală 
cardiacă poate fi  luată în considerare chiar şi la paci-
enţii cu trisomă 18, majoritatea pacienţilor (82-91%) 
supraveţuiesc în urma intervenţiilor chirurgicale car-
diace palliative.

NB! Mai jos va fi  prezentat cazul clinic al unui 
copil cu sindromul Edwards care este asociat cu mal-
formaţia cardiacă congenitală ventricul drept cu cale 
dublă de ieşire.
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Sistemul respirator: Difi cultăţile respiratorii sunt 
una dintre cele mai frecvente cauze ale decesului în 
trisomie 18. Obstrucţia căilor respiratorii superioa-
re (în unele cazuri datorită unei laringomalacii sau 
traheobronchomalacii) insoţită de apneea de origine 
centrală, hipertensiunea pulmonară, difi cultăţile de 
alimentaţie, aspiraţiile recurente şi refl uxul gastroe-
sofagian duc la probleme respiratorii severe. Apneea 
obstructivă de obicei se întâlneşte la copiii mai mari.

Sistemul vizual şi auditiv: Mai puţin de 10% de 
sugari cu trisomie 18 dezvoltă patologii oftalmologi-
ce, pot prezenta anomalii precum cataracta sau opaci-
tăţi corneene, fi suri palpebrale, anomalii ale acuităţii 
vizuale şi fotofobie.

Anomaliile urechii sunt prezente ocazional. Ure-
chea externă şi lobii pot fi  de dimensiuni mici, uneori 
ataşată de scalp (cryptotia). Canalul auricular la fel 
este mic în majoritatea cazurilor. De asemenea, poate 
fi  prezentă o pierdere a auzului de la moderată până 
la severă.

Sistemul musculoscheletal: Malformaţiile mem-
brelor constituie 5-10%. Aproximativ 50% dintre co-
pii prezintă deformări poziţionale ale membrelor in-
ferioare, atât equinovarus cât şi equinovalgus. Supra-
punerea falangei a doua şi a cincea şi respectiv, a treia 
şi a patra, reprezintă una dintre indicaţiile importante 
de diagnostic, adesea detectate sonografi c în perioada 
prenatală. Scolioza este frecventă la copiii mai mari, 
de obicei nu este legată de anomalii structurale verte-
brale şi poate evolua între 5 şi 10 ani.

Sistemul genitourinar: Rinichi în potcoavă este 
o anomalie comună în trisomia 18 (aproximativ 2/3 
din pacienţi). Din motivul defectelor structurale ale 
rinichilor creşte frecvenţa infecţiilor tractului urinar. 
Insufi cienţa renală este mai puţin frecventă.

Sistemul nervos: În trisomia 18 mai frecvent se 
depistează hipoplazia cerebeloasă, agenezia corpusu-
lui calos, microgiria, hidrocefalia şi mielomeningoce-
lul, care sunt prezente la aproximativ 5% dintre sugari. 
Caracteristicile neurologice funcţionale includ hipoto-
nie, hipertonie, apneea centrală şi crizele convulsive, 
care apar la 25-50% dintre copii. Apneea centrală este 
una din principalele cauze ale decesului precoce. 

Caz clinic: Fetiţă născută din S V, N V, la TG 33-
34 saptamîni. Extrasă prin operaţie cezariană urgentă. 
Din evoluţia sarcinii: poziţia transversă, prolabarea 
cordonului ombilical. Suspecţie la anomalie de dez-
voltare a fătului (MCC).

Din anamneza obstetricală: vârsta mamei 39 ani; 
vîrsta tatălui 40 ani. Anamneza eredocolaterală - nea-
gravată. La factori nocivi nu s-a expus. Acid folic nu 
a urmat. Intrauterin la făt la TG de 16-18 săptămâni 
s-a depistat MCC - ventricul drept cu cale dublă de 
ieşire. A fost propusă întreruperea sarcinii (din motive 
religioase parinţii au refuzat).

Datele antropometrice la nastere: greutatea 1380 g 
, talia – 37 cm, Pc - 29 cm, Pt - 25 cm, Pa - 23 cm, scor 

Apgar 5/7. Conform curbelor de dezvoltare atât greu-
tatea corporala cât şi talia sunt clasate sub percentila 
10 – retard sever in dezoltarea intrauterină. 

Examinarea copilului la naştere: starea generală 
la naştere foarte gravă. Ţipătul slab, tegumentele acro-
cianotice, echimoze ale mebrului superior drept, sem-
nul de pată albă este negativ. Activitatea motorie scă-
zută, tremorul absent. Poziţia semifl exie, hipotonus 
muscular. Refl exele neonatale brusc reduse. Craniul 
normocefalic, oasele craniene dehiscente (0,2 cm), 
moi. FA 2×2 cm, FP 1×1 cm. Cutia toracică cilindrică, 
se observă tiraj subcostal, tracţiunea sternală, parti-
ciparea aripilor nazale, spumează. Scor Silverman 3 
puncte, FR 50/min. Auscultativ, respiraţia atenuată. 
Zgomotele cardiace sonore, se percepe sufl u intermi-
tent. FCC 160/min . Abdomenul moale, fi catul +1,5 
cm. Din sistemul osos – echinovarus pe dreapta.

După naştere copilul a fost plasat în pungă de poli-
etelenă, resuscitat pasul A. Evaluarea la 30 sec de viaţă 
FCC 112 bătăi/minut, respiraţii neefi ciente, tegumen-
tele pal-roze cu acrocianoză, TRC <3 sec, SaO2 65%, 
s-au făcut 2 inspiruri prelungite cu T-pies. La 1 minut 
de viaţă FCC 120/min, respiraţia cu detresă respirato-
rie, tegumentele pal-roze cu acrocianoză. TRC <3sec, 
SaO2 -71%.Continuă ventilaţia cu presiunea pozitivă . 
La 5 minute de viaţă SaO2 în creştere până la 91%.

La 15 minute de viaţă după stabilizare în sala de 
naştere, se transferă în secţia de reanimare neonatală 
în stare foarte gravă, cu incubatorul de transport. Insu-
fi cienţa respiratorie nu progresează, SaO2 se menţine 
la nivel 90-95%, copilul este O2 independent. La 30 
minute de viaţă: T/A = 66/24 mmHg, TAM 35 mmHG, 
TAP 42 mmHG; FCC 167/min. Laborator: BAB: pH 
7.24, pCO2 53.1, pO2 37.2, BE 4,6 – BAB echilibrat. 
Hemoleucograma: Hb 170 g/l, er 5.2, tromb 181, L 
24.3, NAN 6804, i/t 0.07. 

S-a iniţiat perfuzia endovenoasă, necesarul fi ziolo-
gic de lichide (NFL) 70ml/kg cu adaos de aminoacizi 
şi electroliţi din necesarul fi ziologic. De asemenea s-a 
iniţiat antibioterapia de start - Amoxacilină 100mg/
kg/12 ore + Gentamicină 4,5 mg/kg/36 ore.

S-a solicitat consultaţia specialiştilor de profi l: car-
diolog, cardiochirurg, genetic, ortoped.

Pe 11.02.18, consultaţia cardiologului: D/s: MCC. 
Defect al septului ventricular. Hipertensiune pulmu-
nară. Se recomandă: Captopril 0,3 mg/kg/8 ore; Ve-
roşpiron 1mg/kg 24 ore; O2 terapia nu este contraindi-
cate, s-a efectuat consultaţia cardiochirurgului. 

Pe 11.02.18, s-a efectuat radiografi a în ansamblu 
- anomalii de dezvoltare ale sistemului osos. MCC. 
Cardiomegalie uşoară ICT =0,6. Pneumonie congeni-
tală. Abdomen aerocolie. 

Pe 11.02.18 s-a efectuat Echo Doppler cord: MCC. 
VD cu cale dublă de ieşire. DSV subaortic 7 mm . 
FOP 2 mm, CAP 1,4 mm. HTP.

Pe 11.02.18, s-a efectuat neurosonogrofi a: semne 
de imaturitate.



106

Pe 12.02.18, s-a efectuat angiografi a prin TC a 
cordului şi vaselor magistrale. Date imagistice de 
CT sugerează anomalia cardiovasculară congenitală 
– dextropoziţia aortei. Defect de sept interventricular. 
Duct arterial persistent. 

Pe 13.02.18, consultaţia geneticianului: VCC se-
ver cu iesirea dublă din VD, DSV, CAP. Deformarea 
osoasă a piciorului. Stigme de disembriogeneză. Sem-
ne de dismaturitate. Suspecţie la aberaţie cromozomi-
ală. (se recomadă cariotiparea) 

Pe 13.02.18, consultaţia cardiochirurgului: D-cul: 
MCC. Ventricul drept cu cale dublă de ieşire. Defect 
septal ventricular. Defect septal atrial (FOP). Canal 
arterial permeabil. Hipertensiune pulmonară mixtă. 
Se recomandă continuarea tratamentului de suport 
cardiac, consultaţia cardiochirurgului la o lună.

Pe 14.02.18, examenul radiologic în dinamică – se 
menţine cardiomegalia, desen pulmonar intensifi cat, 
abdomen – aerocolie. În dinamică fără agravare.

La a 9-a zi de viaţa copilul se transferă în secţia de 
prematuri, postul de terapie intensivă, pentru continu-
area tratamentului.

D/s la transfer: Malformaţii congenitale multile. 
MCC. Destropoziţia aortei. DSV. CAP. Malformaţii ale 
sistemului osos. Pneumonie congenitală. HTP. Mic şi 
uşor pentru termenul de gestaţie. Copil născut înainte 
de termen. N-n extras prin OC. N-n afectat de prezen-
taţie pelvină şi de prolabarea cordonului ombilical. 

Pe 21.02.18 - consultaţia neurologului - Leziune 
cerebrală hipoxico-ischemică.

Pe 21.02.18 - consultaţia ortopedului - Picior 
strâmb congenital.

Pe 23.02.18 - consultaţia cardiologului: D/s: 
MCC. Ventricul drept cu cale dubla de ieşire. Hiper-
tenensiune pulmonară. Se recomandă: continuarea 
suportului cardiac, alimentaţia în volum deplin, O2- 
terapia la necesitate. 

Pe 23.02.18 - Echo Doppler cord - MCC. VD cu 
cale dublă de ieşire. DSV 7mm. Stenoză Ap Diferenţa 
de gradient de presiune 28,5. Anevrism de sept intera-
trial. FOP 2 mm.

Pe 23.03.18 s-a efectuat cariotiparea. Rezultat - S-
mul Edvards (tabloul clinic – foto 2)

Rezultatele analizelor de laborator sunt relatate în 
tab. 1 – 3.

Tabelul 1.
Hemoleucograma

Data/ 
parametrii 11.02.18 13.02.18 15.02.18 16.02.18 17.02.18 21.02.18 26.02.18

Hb 170 150 126 102 172 166 145
er 5,2 4,7 3,9 3,2 5,4 5,1 4,6
Ht 0,5 0,45 0,37 0,36 0,52 0,49 0,44
L 24,3 11,6 9,8 7,1 10,9 9 9,4
nes 2 4 7 10 12 10 4
segm 26 30 38 38 41 34 32
eoz 2 0 0 0 0 5 2
mono 3 6 5 10 7 8 7
limf 67 60 50 42 40 43 62
ANC 6804 3944 4410 3408 5777 3960 3384
i/t 07. 0.11 0.16 0.2 0.22 0.22 0.11

Hemoleucograma fără schimbări patologice.
Pe 16.02.18 la a 5-a zi de viata la copil Hb – 102 g/l 

(copil prematur la suport respirator). La d/s se adau-
gă - Anemia prematurului. Se indică corectia anemiei 
cu ME B (III) Rh pozitiv dupa formula - din motive 
religioase, mama refuză administrarea ME.

Tratament administrat: antibioterapie, terapie de 
suport cardiac, metilxantine, vitaminoterapie, terapie 
antianemică. În dinamică copilul manifestă probleme 
respiratorii manifestate prin insufi cienţă respiratorie 
şi necesitate în O2-terapie: s-a indicat O2 în fl us, apoi 
O2 sub cuboltă. În continuare manifestă creşterea in-
sufi cienţei respiratorii şi este plasat la CPAP nazal cu 
FiO2 30-21% cu PPSE +4cmH2O. La vârsta de 2 luni 
14 zile manifestă crize de apnee de origine centrală 
şi s-a luat decizia de a efectua laringoscopia directă 
cu plasarea copilului la ventilare artifi cială pulmona-

ră. Actualmente copilul are vţrsta de 3 luni 18 zile de 
viaţă, vţrsta corectată de 1 lună şi se simte comfortabil 
la VAP. 

În urma investigaţiilor de laborator, instrumen-
tale, imagistice, consultul specialistilor de profi l s-a 
stabilit diagnosticul clinic defi nitiv: Sindromul Ed-
vards. Q20.1 Ventricul drept cu cale dublă de ieşi-
re. Q20.3 Dextropoziţia aortei. Q21.1 Defect septal 
atrial (FOP). Q21.0 Defect septal interventricular. 
P29.3 Pneumonie congenitală. Complicaţii: P29.3 
Canal arterial permeabil. P29.2Hipertensaiunea 
pulmonară mixtă. P91 Leziunea cerebrală hipoxico-
ischemică. P61.2 Anemia prematurului. P. 28 Apne-
ea prematurului. Concomitent: Stigme de disembri-
ogeneză. Q66.0 Picior strâmb congenital pe dreapta. 
P05.0 Nou-nascut mic şi uşor pentru termen de ges-
taţie P59.9 Icterul prematurului. P 07.3 Nou-născut 
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Gît scurt, urechi jos înserate Forma facială specifi că, cutia toracică
scurtă, tiraj sternal

Picior strâmb, pumnii strânşi,
suprapunerea degetelor

Fig. 2 Tabloul clinic caracteristic s-mului Edwards (foto caz clinic) 

înainte de termen. P07.12 Nou-născut cu greutatea 
mică la naştere. P03.4 Nou-născut afectat de naştere 
cezariană. P01.7 Nou-născut afectat de prezentaţia 
pelviană. P02.4 Nou-născut afectat de prolabarea 
cordonului ombilical.

Tabelul 2 
Analiza biochimică a sângelui

Data/
parametrii

12.02.18 15.02.18 17.02.18 26.02.18

K+ 4,69 6,45 4,8 5,04
Na+ 137 136 134 129
Ca2= 1,9 2,4 1,94 2,2
Glucoza,
mmol/l

2 4,8 4,91 3,89

Urea 57 97 7 7
Creatinina 54 48 48 65
Bi totală,
mmol/l

78,2 200 87

Alat 37,7
Asat 71,8
PCR neg neg neg neg

Tabelul 3 
Echilibrul acidobazic

1 zi de 
viaţă

A 2-a
zi

A 4-a 
zi

A 6-a 
zi

A 8-a 
zi

A 
11-a

zi
pH 7,19 7,24 7,35 7,25 7,37 7,31
pCO22 56,8 53,1 34 48,6 38,5 44,3
pO22 23,5 37,2 44 30,2 38 54,3
HCO33 21,5 22,6 21,3 22,5 21,9 21,2
BE -6,7 -4,6 -6 -6,3 -3,3 -3,1
Rezul-
tat

Acidoză
respira-

torie

Hipoxemie 

Discuţii: Trisomia 18, sau sindromul Edwards este 
o patologie cromozomială foarte gravă caracterizată 
prin prezenţa unui cromozom 18 suplimentar. Pre-
zenţa cromozomului suplimentar este consecinţa unui 
accident de diviziune celulară care are loc cel mai ade-
sea în gametogeneza maternă, vârsta maternă avansa-
tă fi ind un factor favorizant. Sindromul Edwards după 
frecvenţă ocupă locul doi după trisomia 21. Majorita-
tea embrionilor cu trisomie 18 sunt avortaţi spontan în 

primele două trimestre ale sarcinii. Trisomia 18 este 
o boală destul de rară. Prevalenţa sa este estimată la 
1 la 6000-8000 de naşteri, fetele fi ind mai frecvent 
afectate decât băieţii. Aproximativ 50% dintre copi-
ii cu trisomia 18 trăiesc mai mult de o săptămână şi 
aproximativ 5-10% supravieţuiesc primul an de viaţă. 
Cauzele principale ale decesului sunt apneea centra-
lă, insufi cienţa cardiacă, insufi cienţa respiratorie, as-
piraţiei sau obstrucţia căilor respiratorii superioare. 
Trisomia 18 poate fi  suspectată antenatal, se obser-
vă: retard de creştere intrauterină, anomalii cardiace, 
chist de plexul coroidal, oligoamnios sau călcâiul sub 
formă de „piolet”. În perioada neonatală principalele 
semne clinice sunt: greutate mică la naştere, micro-
cefalie, micrognaţie, hipertonie musculară, urechi jos 

inserate cu pavilionul urechii modifi cat, episoade de 
apnee, dereglări de deglutiţie, malformaţii cardiace, 
malformaţii osoase, anomalii de rinichi - în forma de 
potcoavă, stenoză pilorică.

Sindromul Edwards este o boală foarte gravă cu 
prognostic rezervat, doar 5% dintre copii supravieţu-
iesc vârstei de 1 an. 70% dintre decese sunt datorate 
stopului cardio-respirator. Supravieţuirea pe termen 
lung este excepţională, există riscul apariţiei tumorii 
Wilms şi a hepatoblastomului, iar retardul mintal este 
sever. 

Concluzie: Pentru mamele a căror vârstă depă-
şeşte 37 ani riscul pentru trisomia 18 este în creştere. 
Sindromul Edwards benefi ciază de posibilitatea unui 
diagnostic prenatal, care poate fi  realizat prin mai 
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multe metode moderne, cum ar fi : ecografi a în primul 
trimestru, screeningul seric matern în trimestrul II, bi-
opsia vilozităţilor coriale sau amniocenteza. Evoluţia 
şi prognosticul sunt rezervate, trisomia 18 nu are trata-
ment curative. Pacienţii au nevoie de îngrijire specială 
într-o unitate spitalicească de terapie intensivă. Pentru 
cei care supravieţuiesc pe termen lung se recomandă: 
corecţii chirurgicale ale anomaliilor congenitale, con-
sult genetic, consult neurologic, kinetoterapie, terapie 
ocupaţională, consiliere psihologică. 
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SUMMARY

THE PROTECTIVE EFFECT OF AMNIOTIC FLUID AGAINST ULCERO-NECROTIC ENTEROCOLITIS 
IN PREMATURE NEWBORNS - THE LITERATURE OF SPECIALTY LITERATURE

Necrotizing enterocolitis (NE) is the most widespread disease that affects the life of premature babies. NE is pres-
ent in 1-5% of all neonatal ICU admissions and in 5-10% of infants with very low birth weight. The protective role of 
breast milk (BM) has been well established. It has also been shown that amniotic fl uid (AF) and breast milk have many 
similarities in the presence of growth and other factors that modulate immunity.

This fi nding led to the initial assumption that AF may have similar protection effects against the development of NE 
as well as BM. Multiple studies have elucidated the presence of growth factors in AF and the protective effect of AF 
against NE. There were also described possible mechanisms by which LAF protects against NE. Currently, research in 
this area is extremely active and robust. This review summarizes various studies on the protective effects of AF against 
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the development of NE. It also provides insight into future directions, the vast potential of AF as an available biological 
environment, and the ethical barriers that need to be overcome before using AF.

REZUMAT

Enterocolita ulcero-necrotică (EUN) este cea mai răspândită maladie care afectează viaţa copiilor prematuri. EUN 
este prezentă în 1-5% din toate internările RTI neonatale şi la 5-10% dintre copiii cu greutate foarte mică la naştere. 
Rolul protector al laptelui matern (LM) a fost bine stabilit. S-a demonstrat, de asemenea, că lichidul amniotic (LA) 
şi laptele matern au multe asemănări în ceea ce priveşte prezenţa creşterii şi alţi factori care modulează imunitatea.

Această constatare a condus la ipoteza iniţială că LA poate avea efecte de protecţie similare împotriva dezvoltării 
EUN la fel ca şi LM. Studii multiple au elucidat prezenţa factorilor de creştere în LA şi efectul protector al LA faţă de 
EUN. Au fost descrise, de asemenea, mecanisme posibile prin care LA protejează împotriva EUN. În prezent, cercetarea 
în acest domeniu este extrem de activă şi robustă. Această revizuire rezumă diferite studii privind efectele protectoare 
ale LA împotriva dezvoltării EUN. De asemenea, oferă o perspectivă asupra viitoarelor direcţii, potenţialul vast al LA 
ca mediu biologic disponibil şi barierele etice care trebuie depăşite înainte de a folosi LA.

Introducere: Enterocolita ulcero-necotică este 
o boală infl amatorie gastrointestinală care afectează 
predominant nou-născuţii prematuri. Criteriile de cla-
sifi care Bell[1] sunt utilizate cel mai frecvent pentru a 
defi ni severitatea EUN. Enterocolita ulcero-necotică 
(NEC) este cea mai frecventă ameninţare la adresa 
vieţii nou-născuţilor prematuri (SP) [2]. EUN apa-
re în 1-5% din totalul internărilor în RTI neonatală 
şi 5-10% din cei cu greutatea la naştere foarte mică 
(<1500 g), ceea ce determină o morbiditate şi mor-
talitate sporite. Patel şi colab. [4] au arătat că EUN 
este cauza principală a mortalităţii la nou-născuţii cu 
greutate foarte mică la naştere. Studiul a constatat că 
la nou-născuţii extrem de prematuri, mortalitatea glo-
bală legată de infecţia pulmonară, imaturitate, infecţia 
cu afectarea SNC (2000-2011) a scăzut. Cu toate aces-
tea, mortalitatea secundară EUN a crescut în aceeaşi 
perioadă de timp. Perforaţia intestinală, sindromul 
intestinului scurt şi colestaza reprezintă cauzele prin-
cipale ale morbidităţii şi mortalităţii asociate EUN 
[5,6]. Rezultatele negative pe termen lung includ for-
marea stricturii, dezvoltarea recurenţelor EUN şi dez-
voltarea sindromului intestinului scurt [7]. În 2011, 
costul global de îngrijire asociată EUN clinică a fost 
de 74.004$, iar cea asociată EUN chirurgicală a fost 
de 198.040 dolari pe copil [8]. După mai mult de o 
jumătate de secol de cercetare în domeniul EUN în 
modele pe bază de animale şi cercetare in vitro, nu 
a putut fi  găsit un “glonte magic” pentru a împiedica 
dezvoltarea EUN. Cu toate acestea, în ultimul deceniu 
cele mai efi ciente instrumente pentru reducerea po-
verii EUN au fost iniţiativele de prevenire ale EUN, 
cum ar fi  alimentaţia cu LM, direcţiile de transfuzie 
a sângelui, administrarea antibioticelor în prematuri-
tate [3, 9, 10]. În perioada intrauterină, viaţa intesti-
nală fetală devine expusă unor concentraţii ridicate de 
mulţi factori trofi ci datorită înghiţirii LA. Dar naşterea 
prematură întrerupe înghiţirea LA, ceea ce privează 
intestinul de aceşti factori trofi ci. În această revizuire, 
vom examina rolul diverşilor factori trofi ci şi citoki-
ne în dezvoltarea intestinului şi rolul de diminuare / 

prevenire a EUN prin furnizarea de factori trofi ci prin 
suplimentarea cu LA.

Patogeneză: Patogenia EUN este complexă şi 
multifactorială. Prematuritatea, colonizarea bacteri-
ană a intestinului şi alimentaţia cu formule sunt cei 
trei factori principali responsabili în patogeneza EUN. 
Prematuritatea determină un peristalism afectat, defi -
cienţe în componente ale stratului de mucus şi pertur-
barea integrităţii tractului intestinal epitelial [11].

Rolul TLR4 în patogeneza EUN - receptorul Toll-
like 4 (TLR4) reprezintă un receptor imunitar înnăs-
cut care recunoaşte lipopolizaharida (LPZ) bacteriilor 
gram negative. Toll-like receptorul 4 (TLR4) este ex-
primat la nivele mai înalte la prematuri decât în in-
testinul nou-născuţilor la termen, rozătoarelor şi altor 
specii [12]. TLR4 este exprimat la niveluri înalte în 
perioada de dezvoltare a intestinului fetal. După naş-
terea prematură, nivelele intestinale TLR4 rămân ridi-
cate, iar colonizarea bacteriană în perioada postnatală 
conduce la o activare exagerată de semnalizare TLR4. 
Această activare exagerată a TLR4 duce la dezvoltarea 
EUN copiilor prematuri prin apoptoza enterocitelor, 
afectarea vindecării mucoasei şi favorizarea eliberării 
citokinelor pro - infl amatorii [13]. Creşte colonizarea 
bacteriilor, are loc modifi carea perfuziei microcircu-
latorii şi se manifestă imaturitatea sistemului imunitar 
comparativ cu copiii la termen [12,13].Toţi aceşti fac-
tori favorizează dezvoltarea EUN la copiii prematuri. 

Colonizarea bacteriană patologică a intestinului 
nou-născuţilor prematuri conduce la alterarea fl orei 
intestinale normale. Colonizarea intestinului din pe-
rioada neonatală timpurie are loc în două etape [14]. 
Prima etapă, care este similară la toţi nou-născuţii, de-
pinde în mod predominant de modul de naştere, iar a 
doua etapă de colonizare la sugari pe termen lung este 
determinată de tipul de hrănire. Nou-născuţii alăptaţi 
la sân au, în principal, bifi dobacterii / Bacteroides şi 
sugarii hrăniţi cu formulă au streptococi / stafi lococi / 
lactobacili [15]. În cazul prematurilor, al doilea val de 
colonizare este infl uenţată mai puţin de tipul de hrăni-
re şi este caracterizat de un nivel ridicat de Clostridi-
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aceae şi Enterobacteriaceae şi numere relativ scăzute 
ale bifi dobacteriilor şi Bacteroides. Mai mulţi cerce-
tători au arătat o legătură între microbiota intestinală 
anormală la prematuri şi dezvoltarea EUN. Prematurii 
sunt de asemenea expuşi terapiei cu antibiotice, ceea 
ce poate duce la o creştere semnifi cativă a fl orei GIT 
anormale [3]. Citokinele pro-infl amatorii, cum ar fi  
LPZ, provoacă leziuni epiteliale care conduc la afec-
tarea barierei epiteliale şi dezvoltarea EUN prin secre-
ţia de oxid nitric. Ford şi colab. au comparat mRNA 
iNOS în ţesutul intestinal de la sugarii cu şi fără EUN. 
Nivelurile de mRNA iNOS au fost semnifi cativ mai 
mari în probele intestinale de la sugarii care au avut 
EUN comparativ cu martorii. Mai mult, analiza imu-
nobiochimică şi hibridizarea in situ au confi rmat pre-
dominanţa activităţii iNOS în enterocitele din probele 
intestinale recoltate de la sugarii cu EUN [17,18].

Înţelegerea patogenezei exacte a EUN este esen-
ţială pentru implementarea strategiilor de prevenire. 
S-a demonstrat că laptele matern uman şi lichidul am-
niotic (LA) conţine numeroşi factori biologici care pot 
proteja împotriva dezvoltării EUN la copiii prematuri. 

Înghiţirea fetală a lichidului amniotic (LA): 
Faptul că EUN nu este semnalată în utero a sugerat 
posibilitatea prezenţei factorilor de protecţie în LA 
împotriva dezvoltării EUN. LA este prima expunere 
la mediu, contribuind la dezvoltarea GIT şi cavitatea 
amniotică este identifi cată la începutul embriogenezei 
[19]. Iniţial, este compus preponderent din apă şi din 
substanţa dizolvată din plasmă maternă care se livrea-
ză activ fătului prin intermediul placentei şi difuzea-
ză de la nivelul ţesuturilor fetale non - keratinizate în 
spaţiul amniotic. În timpul celei de-a doua jumătăţi 
a sarcinii, fătul contribuie în mod activ la volumul şi 
compoziţia LA, în principal prin înghiţire şi urinare 
[20]. Începând cu 8-11 săptămâni de gestaţie, fătul 
înghite cantităţi crescute de LA, care pot ajunge la 
500 ml / zi în trimestrul III [20]. La un făt, întreru-
perea ingerării LA prin ligaturarea esofagiană duce la 
anomalii ale vilozităţilor şi anomalii ale enterocitelor. 
Nou-născuţii cu congestie intestinală congenitală pre-
zentau de asemenea vilozităţi plate şi slab organizate 
distal de locul de obstrucţie [23]. În modelul de ovine, 
efectele întreruperii înghiţiri LA asupra mucoasei in-
testinale au fost treptat inversate după îndepărtarea ţe-
suturilor esofagiene şi restituirea ingestiei de LA, dar 
nu şi perfuzarea de soluţie Ringer lactat. Aceste con-
statări au arătat că efectele trofi ce ale LA au fost mai 
degrabă secundare moleculelor bioactive prezente în 
LA, decât datorită fl uxului de fl uide prin intestin [23]. 
Există mulţi factori trofi ci în LA, cum ar fi  factorii de 
creştere similari insulinei I şi II (IGF I şi II), factorul 
de creştere epidermală (EGF), factorul de creştere al 
hepatocitelor (HGF) şi altele care modifi că absorbţia 
şi dezvoltarea nutrienţilor intestinali [24].

Efectul citokinelor asupra dezvoltării TGI:
Dezvoltarea, maturarea şi menţinerea funcţiilor 

complexe ale IGI necesită interacţiunea cu mai multe 
expuneri la mediu. Maheshwari [25] descrie citoki-
nele din LA şi rolul lor în dezvoltarea TGI. În plus, 
faţă de citokine, şi factorii de creştere livraţi mucoasei 
intestinale prin LA, de asemenea TGI constitutiv ex-
primă multe citokine şi factori de creştere la niveluri 
ridicate. Celulele epiteliale intestinale exprimă re-
ceptori pentru majoritatea acestor citokine şi dovezi 
pe modelele animale sugerează că mulţi dintre aceşti 
agenţi pot spori proliferarea enterocitelor, migrarea şi 
diferenţierea lor, prevenirea apoptozei şi promovarea 
vindecării, toate protejând împotriva EUN [19, 26].

Rolul peptidelor antimicrobiene în lichidul am-
niotic:

Proteinele şi peptidele antimicrobiene (PPA) ser-
vesc ca un spectru larg de molecule antiinfecţioase. 
LA este o sursă bună de defensine neutrofi le de tip 
PPA, cu bactericide, proteine de creştere a permea-
bilităţii, calprotectină şi defensinul-2 uman (HBD-2) 
printre altele [45,46]. Aceste PPA consemnează activi-
tatea antimicrobiană a LA şi concentraţiile lor cresc în 
condiţiile în care există o invazie microbiană a cavi-
tăţii amniotice. Se consideră că PPA modifi că în mod 
semnifi cativ microbiota şi mediul înconjurător infl u-
enţează expresia receptorilor de recunoaştere a mode-
lului de la suprafaţa epiteliului intestinal. Nivelurile 
scăzute ale defensinelor la prematuri sunt asociate cu 
o incidenţă crescută a EUN [13]. Concentraţiile mai 
mari de HBD-2 par să aibă un efect de protecţie odată 
ce EUN este stabilită şi conduce la o evoluţie mai mo-
derată a bolii. În cazul EUN severe, expresia scăzută a 
HBD-2 poate sugera un răspuns inadecvat la bacterii-
le intestinale care pot predispune la dezvoltarea EUN 
[48]. PPA pare să joace un rol important de protecţie 
în patogeneza EUN şi prezenţa lor în LA creşte po-
tenţialul utilizării LA pentru protejarea prematurilor 
contra EUN.

Rolul factorilor trofi ci găsiţi în LA cu potenţial 
în prevenirea dezvoltării EUN:

LA conţine mulţi factori trofi ci (FT) care sunt res-
ponsabili pentru creşterea şi dezvoltarea TGI. Cu toate 
acestea, o mulţime de factori sunt, de asemenea, im-
plicaţi în protecţia TGI fetal împotriva leziunilor mu-
coasei. Unii factori relevanţi includ:

1) Factorul de creştere epidermală (EGF): În 
1962, a fost descoperit un factor de creştere în sali-
vă care ar putea induce erupţia prematura a dinţilor şi 
deschiderea pleoapelor - de aceea s-a numit factorul 
de creştere epidermal (EGF) [49]. EGF este parte din 
grupul de peptide care au structura şi afi nitatea comu-
nă cu receptorul EGF. Este o peptidă mică care funcţi-
onează ca peptidă de supraveghere luminală ce poate 
fi  ataşată la receptorul EGF de pe membrana bazolate-
rală atunci când bariera luminală este deteriorată [50]. 
Deoarece TGI este o barieră importantă contra sub-
stanţelor nocive din exterior, există o vindecare rapidă 
a căptuşelii epiteliale afectate prin migraţie epitelială 
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şi proliferare, numită restituire [51]. EGF stimulează 
restituirea mucoasei epiteliale a TGI, mitoza celulară 
şi diferenţierea, scade secreţia de acid, creşte bicarbo-
natul, secreţiile de mucus şi fl uxul sanguin al TGI şi 
ajută la digestie prin creşterea secreţiilor de amilază 
şi prin creşterea motilităţii gastrice. EGF este o mole-
culă citoprotectoare care poate stabiliza epiteliul TGI 
de la agenţi cum ar fi  etanolul sau medicamente anti-
infl amatoare nesteroidiene [52]. EGF are două funcţii 
fi ziologice principale: (1) este implicat în protecţia 
mucoasei şi vindecarea căptuşelii epiteliale deteriora-
te şi (2) are un rol în digestie, absorbţie şi transportul 
nutrienţilor. Suplimentarea cu FEG protejează şobola-
nii împotriva leziunilor de tip EUN. În modelele pre-
clinice, FEG promovează maturarea din bariera intes-
tinală, reduce apoptoza enterocitelor şi scade reglarea 
răspunsului infl amator asociat cu leziuni asemănătoa-
re cu EUN [53,54,55].

2) Factorul de creştere al hepatocitului (HGF): 
Este prezent în LA şi laptele uman şi este exprimat în 
ţesutul intestinal embrionar şi fetal [56]. Receptorul 
HGF, C-met- o proto-oncogenă care este prezentă pe 
celule epiteliale intestinale de criptă, deşi este de ase-
menea exprimată în straturile musculare ale intestinu-
lui [26,41]. HGF stimulează proliferarea celulară in-
testinală in vitro şi s-a demonstrat că induce creşterea 
intestinală la şobolani atunci când este administrată în 
doze farmacologice [56]. Într - un model animal de 
EUN, s-a constatat că suplimentarea orală cu LA are 
rol de protecţie experimentală contra EUN la un mo-
del de şobolan (model de hipoxie şi hipotermie) care a 
fost mediată, cel puţin parţial, de HGF.

3) Factorul de Creştere-α tranformator 
(TGF-α): Este detectabil în TGI uman la 15 săptămâni 
de gestaţie [56]. Are o structură similară cu EGF şi se 
leagă de acelaşi receptor. S-a demonstrat că TGF-α re-
combinant produce un răspuns trofi c sinergic al celu-
lelor intestinale cultivate atunci când sunt combinate 
cu EGF, IGF-1, FGF şi HGF [57]. Rolul său principal 
este considerat a fi  repararea mucoasei [56].

4) Factorului de creştere-β transformator 
(TGF-β): aparţine unei familii de peptide de semnali-
zare care infl uenţează distribuţia celulelor stem intes-
tinale. Se consideră că induce diferenţierea terminală 
a celulelor epiteliale intestinale şi pentru a accelera 
rata de vindecare a plăgilor intestinale prin stimula-
rea migraţiei celulare [19]. A fost sugerat şi rolul de 
prevenire a enterocolitei necrotice [58]. S-a arătat că 
TGF-β2, suprimă răspunsul macrofagelor în intestinul 
în curs de dezvoltare şi protejează împotriva infl ama-
ţiei mucoasei. TGF-β ingerat pe cale orală promovea-
ză funcţia barierei intestinale, toleranţa imună şi repa-
rarea mucoasei în TGI neonatal [60,61].

5) Factorii de creştere similari insulinei (IGF-1 
şi IGF-2): S-a arătat rolul lor în creşterea somatică 
şi a grosimii peretelui intestinal în monstre duodenale 
umane [40].

6) Factorul de creştere al fi broblaştilor (FGF): 
Studiile au demonstrat că inhibarea FGF în activitatea 
LA provoacă o reducere de 58% a celulelor epiteliale 
intestinale [43, 57].

7) Eritropoietina (EPO): S-a demonstrat că ad-
ministrarea de EPO recombinată creşte înălţimea vi-
lozităţilor, zona vilozităţilor, adâncimea criptei şi spo-
reşte proliferarea celulei epiteliale la puii de şobolan 
[26,51]. In vitro, a fost demonstrat că EPO recombi-
nantă protejează celulele împotriva leziunilor mucoa-
se, iar incidenţa EUN este raportată a fi  mai mică la 
nou-născuţii care au primit EPO recombinată [62].

8) Factor de stimulare a coloniilor de granulo-
cite (G-CSF): Există dovezi că G-CSF poate avea un 
rol în întreţinerea celulară epitelială [28]. Secţiunile 
intestinelor fetale la 8-10, 16-18 şi 22-24 de săptămâni 
de vârstă postconceptuală au demonstrat prezenţa re-
ceptorilor G-CSF (G-CSF-R). La vârsta de 8-10 săp-
tămâni postconceptuală, G-CSF-R a fost prezentă în 
nucleele din interiorul epiteliului mucoasei şi a fost 
ocazional proeminentă la baza criptelor. 

9) Familia interleukinelor (IL): Conform unor 
studii, IL-2 sporeşte vindecarea celulelor epiteliale 
intestinale şi există dovezi că IL-2 joacă un rol cru-
cial în vindecarea mucoaselor. Se consideră că IL-4 
îmbunătăţeşte integritatea celulei epiteliale intestinale 
[30]. IL-6 poate juca un rol în protejarea celulelor in-
testinale împotriva apoptozei secundare hipoxiei sau 
altor injurii severe [31]. IL-7 este implicată în primul 
rând în formarea ţesutului limfoid intestinal [32]. S-a 
demonstrat că IL-1 induce proliferarea celulelor epi-
teliale intestinale şi creşterea consumului de nutrienţi. 
IL-1 are de asemenea, un rol demonstrat de a indu-
ce expresia factorului de accelerare a degradării, care 
este responsabil de degradarea complementului acti-
vat (rol de protecţie împotriva activării complemen-
tului) [37].

Rolul laptelui matern în prevenirea dezvoltării 
EUN:

Factorii de creştere, cum ar fi  EGF, TGF-a şi IGF-1 
şi mulţi alţii (care sunt aceiaşi FT din LA), provoacă 
efecte trofi ce asupra IGI neonatal şi promovează proli-
ferarea şi diferenţierea celulelor epiteliale [63]. Aceşti 
factori favorizează o fl uctuaţie rapidă a enterocitelor 
de la cripta la vârful vilozităţii. Mai multe peptide 
ale laptelui uman cu efect antimicrobian (lactoferina) 
sunt capabile să infl uenţeze dezvoltarea intestinală 
[64,65]. Lactoferina se găseşte în colostru şi în laptele 
matern matur şi promovează diferenţierea intestinală 
[66]. Într-un studiu amplu prospectiv, laptele matern a 
manifestat un rol protector împotriva EUN. EGF, care 
este prezent în laptele matern, limitează, de asemenea, 
leziunea ileală a acizilor biliari şi a fost dovedit rolul 
ei protector împotriva NEC [69]. Oligozaharidele din 
laptele uman (HMO) sunt prezente în cantităţi mari în 
laptele matern şi greu digerate / absorbite de copil, dar 
traversează bariera şi prezintă activităţi majore [7].
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Prebioticele inhibă infecţia prin acidifi carea lume-
nului intestinal. Noile dovezi demonstrează că HMO 
inhibă direct infl amaţia prin modularea căilor de sem-
nalizare. Good şi colab. au sugerat că prezenţa HMO 
în laptele matern protejează împotriva EUN prin creş-
terea fl uxului sangvin al mucoaselor [71]. Ei au de-
monstrat că această protecţie a fost asigurată prin în-
treţinerea perfuziei prin reglarea NO. Se consideră că 
diferiţi factori din laptele matern au un rol de protecţie 
împotriva EUN [73].

S-a demonstrat că mulţi dintre factorii bioactivi 
conţinuţi în laptele uman sunt de asemenea, prezenţi 
în LA [74]. Acest lucru a dus la ipoteza că dacă laptele 
matern are rol de protecţie împotriva dezvoltării EUN, 
LA ar putea fi  administrat postnatal. Ar avea acelaşi 
grad de protectie impotriva EUN din cauza multor 
proprietăţi similare ale acestor două medii biologice. 
Acest lucru a condus la studii ulterioare care vizea-
ză demonstrarea unor asemănări în mecanismele de 
protecţie oferite de LA şi de laptele matern împotriva 
EUN.

Mecanismul de protecţie al LA şi al laptelui ma-
tern împotriva dezvoltării EUN:

După ce multe studii au demonstrat efectele pro-
tectoare ale LA şi ale laptelui matern

împotriva EUN, a fost important să se elucideze 
mecanismele implicate. Jantscher-Krenn şi colab. [86] 
au arătat că oligozaharidele din laptele uman, în speci-
al complexele de glicani sunt prezente în laptele uman 
şi sunt responsabili pentru efectele benefi ce în EUN 
la şobolani neonatali. Dacă această cercetare poate fi  
transpusă la EUN la nou-născuţii umani, poate pre-
veni sau reduce povara EUN la nou-născuţi. Good şi 
colab. au demonstrat efectele activării TLR4 mediate 
de LPZ asupra leziunii şi reparării mucoaselor. Ei au 
emis ipoteza că LA poate inhiba semnalizarea TLR4 
în cadrul intestinului fetal şi atenuează EUN experi-
mental [87]. În baza acestui studiu a fost demonstrat 
efectul protector al laptelui matern împotriva dezvol-
tării EUN[88]. S-au efectuat două studii importante 
pentru evidenţierea efectelor protectoare ale LA şi a 
laptelui matern împotriva dezvoltării EUN.

Studiul 1: Mecanismul LA faţă de dezvoltarea 
EUN (studiu în baza şoarecilor) [87]:

Epiteliul intestinal in utero: Good şi colab. au de-
monstrat că livrarea de LPZ în intestinul fetal a dus 
la o creştere semnifi cativă a expresiei semnalizării 
TLR4 şi a citokinelor proinfl amatorii. Cu toate aces-
tea, administrarea concomitentă de LA şi LPZ în TGI 
reduce semnifi cativ dimensiunea semnalizării TLR4 
în interiorul mucoasei intestinale. Aceste rezultate au 
demonstrat că LA ar putea inhiba semnalizarea TLR4 
în intestinul fetal. 

Enterocite cultivate: În a doua parte a studiului s-a 
emis ipoteza că EGF (un FT major regăsit în LA) a 
fost responsabil pentru inhibarea expresiei TLR4. Sa-
vanţii au demonstrat că FEG a provocat o reducere 

semnifi cativă a activării TLR4 mediată de LPZ, efecte 
care au fost absente când receptorul EGF (EGFR) a 
fost eliminat.

Epiteliul intestinal epitelial: Ei au demonstrat ul-
terior că LA a inhibat TLR4 semnalizarea prin EGFR 
în interiorul intestinului în curs de dezvoltare. Acest 
lucru a fost făcut prin administrarea LA + LPZ direct 
în TGI al feţilor de şoareci. Adăugarea unui inhibitor 
al EGFR a atenuat efectul protector al LA asupra sem-
nalizării TLR4.

Afecţiuni postnatale: În cele din urmă au demon-
strat că LA atenuează semnalizarea TLR4 în intestinul 
postnatal. Administrarea intravenoasă a LA atenuea-
ză în mod semnifi cativ severitatea EUN (reducerea 
expresiei iNOS în mucoasa intestinală, restaurarea 
şi proliferarea enterocitelor, conservarea arhitecturii 
mucoaselor şi o reducere semnifi cativă în scorurile 
histologice) la şoarecii la care EUN a fost indusă de 
hipoxie şi alimentaţia cu formulă.

Studiul a identifi cat activarea EGFR ca fi ind o cale 
posibilă care duce la inhibarea TLR4 în cadrul TGI 
fetal şi neonatal. Savanţii au demonstrat, de aseme-
nea, că FEG, care este prezent în abundenţă în LA, a 
mediat această cale. Constatările lor au subliniat rolul 
LA în protecţia împotriva EUN.

Studiul 2: Mecanismul de protecţie al laptelui 
matern împotriva dezvoltării EUN (studiu pe şoareci) 
(88):

Enterocitele cultivate: Prima parte a studiului a de-
monstrat că tratamentul enterocitelor cu lapte matern 
a redus în mod semnifi cativ extinderea TLR4 indusă 
de LPZ mediată de activarea citokinelor proinfl amato-
rii (similar cu administrarea LA).

In vivo: acest efect protector nu a fost observat la 
şoareci, sugerând că activarea EGFR poate fi  respon-
sabilă pentru un astfel de efect de protecţie. S-a con-
statat, de asemenea, că laptele matern inhibă activarea 
TLR4 in vivo prin activarea EGFR.

Dezvoltarea intestinului: s-a demonstrat că pre-
tratamentul şoarecilor cu laptele matern scade semni-
fi cativ apoptoza enterocitelor şi a proliferării care se 
observă în modele experimentale ale EUN. În intes-
tinul în curs de dezvoltare, administrarea de lapte + 
inhibitor al LPZ + EGFR sau adăugarea de lapte de 
mamă cu EGF au inversat aceste efecte de protecţie 
(similare cu LA).

În rezumat, cele două studii au demonstrat că atât 
laptele matern, cât şi AF au atenuat EUN prin inhiba-
rea semnalizării TLR4 prin activarea EGFR. Faptul că 
EGF este prezent în cantităţi mari în laptele matern şi 
în LA a generat o mare posibilitate de utilizare a LA 
ca mediu şi fl uid pentru a împiedica dezvoltarea EUN 
la prematuri.

Efectul de protecţie al LA în prevenirea EUN:
Siggers şi colab. au folosit LA porcin de la 30 de 

porci prematuri. Pentru prima parte a studiului, LA 
a fost suplimentat în timpul administrării parentera-
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le şi ulterior nutriţiei LA a fost suplimentat numai în 
timpul alimentaţiei enterale. O varietate de metode au 
fost apoi folosite pentru a evalua TGI pentru semne 
de EUN. Porcii hrăniţi cu LA în timpul alimentaţiei 
parenterale şi enterale au avut scoruri EUN macro-
scopice mai mici în comparaţie cu cei care nu au fost 
hrăniţi, totuşi, nu a existat nicio diferenţă în scorurile 
EUN atunci când porcii au fost hrăniţi cu LA numai 
în timpul alimentării enterale. Creşterea absorbţiei de 
galactoză a fost observată la administrarea LA în com-
paraţie cu porcii hrăniţi cu formula. Mediatori, cum 
ar fi  IL-1 şi TNF-a au fost identifi caţi la porcii hrăniţi 
cu LA în timpul tratamentului atât parenteral, cât şi în 
faza nutriţională enterală, fi ind evaluaţi prin analiza 
microaradiografi ei TGI. 

Producţia TNF- α a arătat o scădere dependentă de 
doză la concentraţii sporite de LA, evidenţiind pro-
prietăţile specifi ce antiinfl amatorii ale LA. De ase-
menea s-a demonstrat că administrarea postnatală de 
LA porcin ca nutriţie enterală minimală la prematuri 
a dus la o creştere în greutate corporală, modifi cări 
ale colonizării bacteriene, a redus severitatea EUN şi 
a indus diferenţa de expresie a ARNm care codifi că 
genele implicate în răspunsurile infl amatorii intestina-
le. Efectele benefi ce ale LA au fost observate numai 
atunci când LA a fost furnizat atât ca o nutriţie en-
terală minimală în timpul alimentaţiei parenterale şi 
următoarea perioadă de alimentaţie enterală, în timp 
ce numai LA în timpul perioadei enterale nu au avut 
efecte similare.

Un subiect important pe care îl are studiul este fap-
tul că activitatea de promovare a creşterii LA la nive-
lul celulelor intestinale fetale este mai mică în compa-
raţie cu laptele matern [57] şi concentraţiile factorilor 
imunomodulatori, cum ar fi  TGF-α, sunt doar 10-15% 
din cele regăsite în colostru [89]. 

A fost investigat, de asemenea, rolul administrării 
LA la nivel enteral asupra incidenţei şi severităţii EUN 
experimentale [56]. A fost arătată o incidenţă semni-
fi cativ scăzută şi severitate scăzută a EUN la puii de 
şobolan care au primit 30% LA în comparaţie cu gru-
pul martor (şobolani care au fost hrăniţi cu formulă 
pură). S-a demonstrat, de asemenea, că suplimentarea 
cu LA sporeşte expresia tisulară redusă a citokinelor 
infl amatorii la puii de şobolan. 

În acest studiu, s-a stabilit că LA a crescut sem-
nifi cativ proliferarea celulelor, migrarea şi supravie-
ţuirea in vitro. Acest efect a fost blocat atunci când a 
fost adăugat un inhibitor al receptorului HGF. Savanţii 
au identifi cat HGF ca fi ind o componenta bioactivă 
-cheiea LA. Aceste descoperiri au subliniat faptul că 
LA înghiţit are efect de maturare în intestinul în curs 
de dezvoltare. 

EUN este o boală a prematurului şi se poate dato-
ra faptului că naşterea prematură duce la întreruperea 
înghiţirii de LA şi, prin urmare, rata de disponibilita-
te mică a factorilor trofi ci ai LA face prematurii mai 

vulnerabili la EUN. Acest fapt sugereaă posibilitatea 
că suplimentarea enterală cu LA la prematuri poate fi  
o modalitate potenţială de a furniza factoriul trofi c pe 
care copilul l-ar fi  primit ca făt in utero.

Rolul celulelor stem amniotice:
Celulele stem au devenit o opţiune clinică tera-

peutică pentru alte boli infl amatorii intestinale care 
prezintă unele caracteristici ale EUN, cum ar fi  boa-
la infl amatorie intestinală [92]. Celulele stem pentru 
astfel de tulburări sunt derivate din măduva osoasă. 
Aplicarea LA derivată din celule stem este o metodă 
nouă şi este specifi că pentru prevenirea şi tratamentul 
EUN. În prezent, acest potenţial al celulelor stem LA 
este un domeniu cu o cercetare extrem de activă.

Epiteliul intestinal are o rată de diviziune extrem 
de rapidă, întregul epiteliu fi ind reînnoit la fi ecare 4-5 
zile [93]. Celulele stem intestinale din criptă se divid 
foarte repede, ceea ce generează celule care se dife-
renţiază în enterocite, celule entero-endocrine şi alte 
epiteliocite specializate, care apoi migrează spre vâr-
ful vilozităţii. 

La vârful vilozităţii, apoptoza este responsabilă de 
circulaţia normală a celulelor epiteliale [95]. Aceas-
ta este urmată de clearance-ul autofagic al resturilor 
apoptotice. În condiţii normale, rata de proliferare în 
cripte este egală cu rata de pierdere de celule la vârfuri 
prin apoptoză şi autofagie. EUN se caracterizează prin 
apoptoză crescută, observată atât în studiile experi-
mentale [96] cât şi în EUN umană [97]. Dovezi recen-
te sugerează, de asemenea, că autofagia este crescută 
în EUN experimentală şi umană [98]. 

Descoperirea celulelor stem în LA a condus la cer-
cetări în privinţa efectului lor asupra EUN. Prezen-
ţa unei subpopulaţii a celulelor LA cu caracteristici 
mezenchimale, care au putut să prolifereze in vitro 
mai rapid decât celulele fetale şi cele adulte compa-
rabile au fost descrise în 2001 [100]. Ulterior, s-a de-
monstrat că LA poate fi  o sursă abundentă de celule 
fetale care prezintă un potenţial de diferenţiere similar 
cu cel al celulelor stem derivate din măduva osoasă 
[101]. Un studiu publicat în 2009 a emis ipoteza că 
celulele progenitoare intestinale din LA (celulele stem 
LA) pot oferi o strategie nouă pentru reintegrarea in-
testinală [103]. Pentru a aborda această ipoteză, auto-
rii au încercat să caracterizeze markerii de celule stem 
intestinale în LA. S-a obţinut LA de la şoareci, el fi ind 
aspirat fără contact cu placenta. Ulterior, ARN a fost 
extras şi rtPCR a fost efectuat pentru Lgr 5 şi Musa-
shi-1, markerii selectaţi ai celulei stem intestinale pen-
tru studiu. Celulele AF au fost de asemenea cultivate 
şi extracţia de proteine  a fost necesară pentru imuno-
bloturi pentru Lgr5 şi Musashi-1. Studiul a demon-
strat că celulele LA la şoareci au exprimat Lgr 5 încă 
de la 13,5 săptămâni de gestaţie, în timp ce Musashi-1 
a fost exprimată în primele 12,5 săptămâni de gestaţie. 
Ambii markeri au fost exprimaţi în LA uman începând 
cu cea de-a 14-a săptămână de gestaţie. Acest studiu a 
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demonstrat defi nitiv că celulele LA exprimă markerii 
de celule stem intestinale şi posibilitatea de a obţine 
celulele progenitoare din LA au reprezentat o etapă 
critică în ceea ce priveşte utilizarea lor potenţială în 
vindecarea tulburărilor intestinale secundare la EUN.

Bariere în utilizarea celulelor stem ale LA şi vi-
itoarele direcţii:

Celulele stem LA sunt o sursă potenţială de celule 
pentru aplicaţii terapeutice. Cu toate acestea, un im-
portant obstacol în calea fabricării celulelor stem de 
calitate clinică este nevoia de bune practici de fabri-
care pentru crioconservarea, depozitarea şi distribuţia 
acestor celule.

Majoritatea metodelor actuale de crioconservare 
utilizează crioprotectorul potenţial toxic dimetil-sul-
foxid în prezenţa proteinelor din serul animal care îm-
piedică utilizarea directă a aceste celule în aplicaţiile 
terapeutice umane. Un studiu realizat de Seo şi colab. 
a demonstrat că celulele stem LA pot fi  conservate cu 
un sfert din concentraţia standard de dimetil-sulfoxi-
dul după adăugarea dizaharidelor, antioxidanţilor şi 
inhibitorilor de caspază [107].

Preparate de lichid amniotic:
Calhoun şi colab. au iniţiat studii privind adminis-

trarea enterală a preparatelor de lichid amniotic (PLA) 
[108]. Acest PLA este un factor steril, non - caloric, 
izotonic, care conţine o soluţie experimentală [108]. 
Cei doi factori de creştere ai acestei soluţii - factorul 
de stimulare a coloniilor de granulocite (rG-CSF) şi 
eritropoietina recombinată (rEPO) - se găsesc abun-
dent în laptele uman şi LA, joacă un rol-cheie în intes-
tinul în curs de dezvoltare şi sunt relativ rezistenţi la 
digestie [109]. Receptorii pentru G-CSF şi EPO sunt 
abundenţi pe suprafaţa luminală a vililor intestinali 
fetali [109]. Pentru a furniza aceeaşi concentraţie de 
G-CSF şi EPO ca cea care este înghiţită de făt în tim-
pul trimestrului al doilea al sarcinii, rG-CSF şi rEPO 
sunt concentrate de zece ori în PLA [109]. Pentru a 
evalua toleranţa PLA administrată enteral la nou-năs-
cuţii prematuri, 30 de pacienţi au fost împărţiţi în 3 
grupe [110]. Fiecare grup a primit 5, 10 sau 20 ml / 
kg / zi de PLA timp de 3 zile zile. Nu a existat nici o 
dovadă de intoleranţă măsurată prin creşterea rezidu-
urilor gastrice, creşterea circumferenţei abdominale, 
diaree, modifi cări ale tensiunii arteriale, erupţie cuta-
nată tranzitorie, EUN sau perforaţie intestinală. Acest 
studiu a arătat că administrarea enterală a unei soluţii 
cu LA a fost bine tolerată în doze de până la 20 ml / kg 
/ zi [110]. Un studiu realizat de Christensen şi colab. 
a examinat gradul de intoleranţă ale hranei printre su-
garii cu greutate foarte mică la naştere după adminis-
trarea bolurilor gastrice orale ale unei soluţii similare 
LA. Această soluţie a fost administrată împreună cu 
lapte şi a fost întreruptă administrarea atunci când ali-
mentările cu lapte au constituit 80 ml /kg/zi. 

Deşi potenţialul pentru administrarea postnatală 
a LA este interesant, rămân multe probleme etice în 

ceea ce priveşte colectarea şi utilizarea LA, inclusiv:
a) Cum ar trebui să fi e colectat LA? Prin amnio-

centeză sau imediat înainte de naştere?
b) Care este vârsta gestaţională optimă pentru co-

lectarea LA?
c) Deoarece naşterea vaginală poate contamina 

LA, acesta ar trebui să fi e colectat numai în timpul ce-
zarienelor dacă nu a fost colectat prin amniocenteză?

d) LA utilizat trebuie să fi e recoltat exclusive de 
la mama nou-născutului sau poate exista un “donator 
de LA “?

e) În cazul mamelor care nasc prematur, LA poate 
fi  utilizat, chiar dacă riscul de contaminare secundar 
cu corioamnionita este relativ mare?

f) Sunt oare necesare studii suplimentare pe ani-
male, în afara studiilor efectuate pe şobolani şi şoa-
reci, pentru a evalua impactul continuu şi siguranţa 
administrării LA?

g) Care este metoda adecvată de sterilizare efi ci-
entă a LA?

h) Este posibil ca celulele stem LA să fi e adminis-
trate în condiţii de siguranţă fără a cauza alte efecte 
dăunătoare?

Asemenea probleme etice şi de stocare demon-
strează că suntem încă în faza incipientă de utilizare a 
LA ca o posibilă opţiune terapeutică. Cu toate acestea, 
rolul LA în tratamentul EUN este o zonă extrem de 
interesantă de cercetare. 

Există dovezi de cercetare care demonstrează rolul 
benefi c al suplimentelor de LA. Cu toate acestea, pri-
ma regulă în medicină este “nu dăuna”şi, prin urmare, 
se impun în continuare studii şi experienţe controlate, 
randomizate, privind respectarea regulilor de preleva-
re, stocare şi utilizare a LA.Rezultatele lor sunt esen-
ţiale înainte ca LA să poată fi  utilizat de rutină şi în 
condiţii de siguranţă.
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Patologia perinatală este considerată un indicator 
principal al dezvoltării socio-economice a ţării, stă-
rii de sănătate a populaţiei, precum şi al calităţii asis-
tenţei obstetricale şi neonatale. Cu toate că diferite 
aspecte ale acestei probleme actuale sunt studiate de 
mult timp, în toată lumea se caută continuu metode 
de a micşora indicatorii perinatali, întrucât nu există 

răspunsuri clare la mai multe aspecte ale ei.
Una dintre cele mai importante părţi ale complex-

ului fetoplacentar este cordonul ombilical. Ian Donald 
a menţionat că viaţa bebeluşului este menţinută de 
cordon. O examinare minuţioasă a acestuia deseori 
evidenţiază leziuni semnifi cative, care pot fi  asociate 
cu rezultatele perinatale patologice. 
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Un mare interes prezintă studierea patologiei 
cordonului ombilical, care este prezentată de pato-
logii vasculare (varice, anevrisme, tromboză, hema-
tom); ale gelatinei Warthon (chisturi/pseudochisturi, 
edem, coarctaţia ombilicului, hipoplazie); schimbări 
în funcţie de: poziţie (circulare, procedenţă, prolaba-
re); infecţie sau traumă (funisită, calcinoză, scleroză); 
vectorul de răsucire (stânga, dreapta, mixt, lipsa ră-
sucirii); indexul de răsucire (hipo- sau hiperrăsucire, 
torsiune); noduri (nod veridic; nod fals – arterios, va-
ricos, gelatinos).

Vasele ombilicale sunt derivate embrionar de la 
alantoidă la a 5-a săptămână de gestaţie. Momentul 
apariţiei unor patologii ale vaselor ombilicale nu este 
clar. Conform studiilor efectuate până în prezent, le-
ziunile vasculare ale ombilicului sunt depistate către 
sfârşitul celui de-al 2-lea trimestru (22-27 s.a.), cu 
mai multă precizie fi ind depistate în al 3-lea trimes-
tru (30-34 s.a.) de sarcină. Gelatina Wharton joacă 
un rol important de protecţie a cordonului ombilical 
şi în prevenirea dilatării anevrismice. Anevrismele, 
în 71% cazuri, sunt amplasate în locul de inserţie al 
cordonului ombilical placentar sau fetal, unde vase-
le ombilicale pătrund în placa corionică şi, probabil, 
îşi pierd protecţia mecanică pe care o asigură gelatina 
Wharton.

Anevrismul venei ombilicale se întâlneşte în 
aproximativ 4% cazuri din patologiile vasculare ale 
cordonului ombilical. Acesta reprezintă o dilatare lo-
calizată, fi ind cu cel puţin 50% mai mare decât porţiu-
nea nedilatată sau având o dimensiune ≥ 9 mm (Fig.1) 
[3]. Orice condiţie care provoacă o creştere a presiunii 
venoase reprezintă o cauză potenţialăa dilatării venei 
ombilicale.

Studiile iniţiale ale anevrismului venei ombilicale 
au oferit informaţii contradictorii privind rezultatul 
perinatal, iar semnifi caţia clinică a acestei constatări 
rămâne neclară. După datele unor autori, anevrismul 
venei ombilicale nu infl uenţează asupra rezultatelor 
perinatale [28,51], cu toate că alţi autori consideră că 

acesta poate fi  un factor de risc sporit pentru rezultatul 
nefavorabil al sarcinii cu rata mortalităţii perinatale 
de până la 44% (dereglări de ritm cardiac, tromboza 
venei ombilicale, restricţia de creştere intrauterină 
şi moartea antenatală a fătului) [3,26]. Prevalenţa 
restricţiei de creştere intrauterină a fătului variază 
între 4% şi 10%, fi ind mai mare decât prevalenţa 
generală (în populaţie) de 3% [4]. Incidenţa decesului 
fetal intrauterin (IUFD) este de 4%-5%, fi ind consid-
erabil mai mare decât rata de 0,7% atestată în general 
în timpul sarcinii. Moartea antenatală a fătului poate 
să apară cel mai probabil între 27 şi 30 de săptămâni 
de gestaţie, posibil din cauza riscului crescut de 
ruptură şi tromboză a anevrismului venei ombilicale, 
ca urmare a fl uxului sangvin crescut spre făt [9]. Cu 
toate că studiile anterioare au arătat o rată înaltă de 
mortalitate intrauterină, studiile recente demonstrează 
un rezultat mai favorabil pentru fetuşii cu anevrism al 
venei ombilicale în absenţa altor anomalii structurale, 
deci factorul de prognostic principal pare a fi  prezenţa 
altor anomalii asociate [8,27].

Fig. 1. Anevrismul venei ombilicale. 1 – varicoza 
venei ombilicale; 2 – inserţia marginală a cordonului 

ombilical [52].

Fig. 2. a). Anevrism al arterei ombilicale în locul de inserţie al cordonului ombilical şi pseudochist 
al gelatinei Wharton; b) În secţiune 2 vase ale cordonului ombilical; c) Imaginea microscopică 

a anevrismului arterei ombilicale [31].

a b c



120

rară, asociată cu un risc crescut de aneuploidie fetală, 
restricţie de creştere intrauterină şi deces fetal (Fig.2) 
[31]. Până în prezent, au fost raportate 15 cazuri de 
anevrism al arterei ombilicale, dintre care numai patru 
copii au fost născuţi vii cu cariotip normal (Tab.1) [5,
12,13,21,23,29,31,34,38,39,41,42,47]. 

Totuşi, anevrismul venei ombilicale rămâne o ano-
malie neelucidată până la capăt. Variabilitatea pro-
gnosticului poate să fi e explicată prin incidenţa redusă 
a acestei anomalii în populaţie, lipsa unor criterii clare 
de diagnosticare şi lipsa datelor certe în literatură [15].

Anevrismul arterei ombilicale este o anomalie 

Tabelul 1
Rezumatul cazurilor de anevrism ale arterei ombilicale descrise în literatură

Nr.
caz.

Referinţă Determinarea 
AAU

Cariotip Rezultate Vasele cordo-
nului ombilical

Localizarea 
AAU pe cordon

1. Fortune et al., [13] (1978) După naştere ND Deces
antenatal

3 Mijloc

2. Siddiqi et al., [42] (1992) 30 s.a. Sex masculin, 
cariotip - ND

Deces
antenatal

AOU Mijloc

3. Jeffrey [23] (2001) ND ND Deces
antenatal

ND La inserţia
placentară

4. Berg et al., [5] (2001) 34 s.a. Trisomia 18 Deces
intranatal

3 Partea fetală

5. Mysorekar et al., [29]
(2002)

După naştere 46, XY Nou-născut 
viu la 38 s.a.

3 Mijloc

6. Sepulveda et al., 1 [39]
(2003)

32 s.a. Trisomia 18 Deses la 
a 50 zi de 

viaţă

AOU La inserţia
placentară

7. Sepulveda et al., 2 [39]
(2003)

30 s.a. Trisomia 18 Deces
neonatal

la 18 zi de
viaţă

AOU La inserţia
placentară

8. Sepulveda et al., 3 [39]
(2003)

35 s.a. Trisomia 18 Deces
neonatal la 1

zi de viaţă

AOU La inserţia
placentară

9. Weber et al., [47] (2007) 32 s.a. 46, XY Deces
antenatal

AOU La inserţia
placentară

10. Shen et al., [41] (2007) 22 s.a. 46, XY Deces
antenatal

AOU Partea fetală

11. Sentilhes et al., [38] 
(2007)

22 s.a. 46, XY Deces
antenatal

AOU La inserţia
placentară

12. Hill et al., [21] (2010) 27 s.a. 46, XY Nou-născut 
viu la 28 s.a.

AOU La inserţia
placentară

13. Olog et al., [34] (2011) 28 s.a. ND Nou-născut 
viu la 31 s.a.

3 La inserţia
placentară

14. Doehrman et al., [12] 
(2014)

21 s.a. Cariotip 
normal, sexul 
– ND

Nou-născut 
viu la 32 s.a.

3 ND

15. Neetha et al., [31] (2016) 33 s.a. 46, XX Nou-născut 
viu la 36 s.a.

AOU La inserţia
placentară

N.B.! AAU – anevrism arterei ombilicale; ND – nu a fost determinat; AOU – artera ombilicală unică; 

Deci, din rapoartele cazurilor prezentate anevris-
mul arterei ombilicale a fost depistat preponderent 
la sfârşitul celui de-al doilea trimestru (22-27 săptă-
mâni) şi, mai ales, în al treilea trimestru de sarcină 

(30-34 săptămâni), în majoritatea cazurilor fi ind aso-
ciat cu deces fetal intrauterin şi trisomia 18. În pofi da 
faptului că în prezent anevrismul poate fi  identifi cat 
la examenul USG prenatal, uneori este imposibil de 
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a preveni moartea antenatală din cauza complicaţiilor 
imprevizibile, aşa ca tromboza acută sau ruptura ane-
vrismului.

Anomaliile vasculare ale cordonului ombilical 
sunt asociate cu morbiditatea şi mortalitatea perinatală 
înaltă. Prin urmare, este necesară o examinare ultraso-
nografi că minuţioasă efectuată prenatal, cu acordarea 
atenţiei mai deosibite asupra naturii fl uxului sangvin 
în situsul patologic al cordonului ombilical, ceea ce 
ar permite determinarea la timp a acestor anomalii şi 
elaborarea unei conduite corecte. 

Chisturile ombilicale se întâlnesc în 0,4-3,4% ca-
zuri, devenind uşor detectabile la ultrasonografi e de la 
8-9 săptămâni de gestaţie, moment în care cordonul 
ombilical este bine dezvoltat [44,50].

Fig. 3. Chist al cordonului ombilical [32].

Două tipuri principale de chisturi sunt descrise în 
literatura de specialitate: chisturi ombilicale adevăra-
te (Fig.3), care sunt considerate resturi embriologice 
ale ductului allantois sau omfalomesenteric şi pseudo-
chisturi (Fig.2a), cunoscute şi sub numele de chisturi 
ale gelatinei Wharton, rezultând din lichefi erea mem-
branei bogate în mucopolizaharide care înconjoară 
vasele ombilicale. În perioada postnatală, prezenţa 
stratului epitelial oferă posibilitatea de a diferenţia 
chisturile adevărate de pseudochisturi, în timp ce la 
examenul USG prenatal este difi cil de a le identifi ca 
[32,45].

Chisturile care apar în primul trimestru de sarci-
nă dispar complet până la 20 de săptămâni şi nu au 
semnifi caţie clinică. Cu toate acestea, chisturile om-
bilicale persistente din al doilea şi al treilea trimestru 
sunt mai frecvent asociate cu anomalii structurale ale 
peretelui abdominal şi ale tractului urinar, adesea in-
cluzând omfalocel şi urachus, precum şi aneuploidii – 
trisomia cromozomială 13 şi 18 în particular [18,50]. 
Astfel, anomaliile fetale, aneuploidiile şi complica-
ţiile sarcinii corelează cu tipul de chist, cu termenul 
apariţiei în timpul gestaţiei, mărimea şi locaţia de-a 
lungul cordonului ombilical.

Jessop F. şi colab. au apreciat corelaţia dintre mo-
difi cările în funcţie de torsiune în jurul axului longi-

tudinal, datorită răsucirii vaselor din cordon şi rezulta-
tele perinatale patologice în baza unei revizuiri a mai 
multor rapoarte [24].

Strong şi colab. au elaborat un indice ombilical 
de răsucire (UCI) calculat prin împărţirea număru-
lui total de spirale ombilicale la lungimea cordonului 
ombilical (în cm3) [43]. În toate studiile anterioare, 
torsiunea ombilicului a fost evaluată utilizând numai 
acest indice. La rândul lor, Ohno Ya. şi colab. au stu-
diat separat aceste valori şi au elaborat indicele ombi-
lical venos (UvCI) şi arterial (UaCI) de răsucire, care 
au demonstrat, că în 69,5% cazuri gradul de răsucire 
al venei ombilicale diferă de cel al arterei ombilicale, 
care îşi schimbă şi direcţia torsionării de-a lungul cor-
donului ombilical în 19 % [33]. Astfel, luând în cosi-
derare că indicele ombilical venos de răsucire (UvCI) 
nu s-a modifi cat de-a lungul cordonului ombilical, se 
consideră mai potrivit de a fi  evaluat el decât UaCI 
(umbilical arterial coiling index) sau UCI (umbilical 
coiling index). 

În studiile efectuate anterior autorii au demonstrat 
că fetuşii cu aceste anomalii ale cordonului ombili-
cal ca hiper(hipo)răsucirea au prezentat un fl ux venos 
ombilical semnifi cativ scăzut, ceea ce a crescut ris-
cul apariţiei dereglărilor de ritm cardiac (deceleraţii 
prolongate), restricţiei de creştere fetală, disstresului 
fetal, scorului Apgar redus, anomaliilor congenitale 
fetale, inserţiei anormale a cordonului ombilical şi de-
cesului fetal intrauterin [7,24,33,35].

Efectuarea examenului ultrasonografi c pe parcur-
sul sarcinii al cordonului ombilical ar putea fi  utilă în 
prognozarea rezultatelor perinatale patologice. De-
gani S. şi colab. au raportat că UCI măsurat la USG cu 
24 de ore înainte de naştere a avut o corelaţie pozitivă 
cu UCI postnatal [11]. Jo Y. şi colab. au raportat că 
UCI măsurat în timpul celui de-al doilea trimestru de 
sarcină are importanţă majoră în prognozarea rezulta-
telor perinatale [25]. Totuşi, evaluarea ultrasonografi -
că antenatală a cordonului ombilical are unele rezer-
ve. De exemplu, în timpul sarcinii mature nu poate fi  
evidenţiată întreaga lungime a cordonului ombilical. 
El poate fi  examinat pe toata lungimea lui prin ultra-
sonografi e în timpul sarcinii premature, iar tipul de ră-
sucire al acestuia se poate modifi ca înainte de naştere. 
Qin şi colab. au raportat că UCI măsurat prenatal la 
20 de săptămâni de gestaţie are o corelaţie redusă cu 
UCI după naştere (postnatal) [36]. De Laat şi coaut. au 
concluzionat cu precizie că UCI prenatal nu corespun-
de cu UCI postnatal [10]. În viitor, va fi  necesară exa-
minarea ultrasonografi că a fl uxului venos ombilical ca 
predictor al rezultatelor perinatale patologice. Astfel, 
este important să ne concentrăm asupra studierii mai 
aprofundate a venei ombilicale şi tipului ei de răsuci-
re, în comparaţie cu cordonul ombilical în întregime. 

Un mare interes prezintă studierea nodurilor om-
bilicale, care rareori, dar extrem de imprevizibil com-
plică sarcina şi pot fi  veridice sau false. Nodul veridic 
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al cordonului ombilical pare a fi  o complicaţie relativ 
obişnuită, care apare la 0,3%-1,3% din toate sarcini-
le [6,30]. Conform studiilor efectuate de Raisanen şi 
colab., Bohîlţea şi colab., Navolan şi colab., Wojciech 
şi colab., factorii de risc materni şi fetali asociaţi cu 
nodul veridic al cordonului ombilical sunt următorii: 
vârsta maternă avansată, multiparitatea, obezitatea, 
avort spontan în anamneză, anemia, hipertensiunea 
arterială cronică, polihidramniosul, diabetul gestaţio-
nal, sarcina prolongată, cordonul ombilical lung şi făt 
de gen masculin [6,30,37,48]. Nodul veridic al cordo-
nului ombilical rămâne deseori nediagnosticat prena-

tal din cauza lipsei unor semne clinice sau funcţionale, 
cu excepţia vizualizării spontane la examenul USG, 
care necesită o examinare ulterioară atentă cu Doppler 
color şi 3D HD Flow (Fig.4,5) [1,17,30]. Una dintre 
cele mai periculoase complicaţii este strangularea va-
selor ombilicale, care ar putea opri circulaţia materno-
fetală şi determina grade diferite de asfi xie fetală [2]. 
În cazul acestor patologii, studiile au demonstrat o in-
cidenţă crescută de: acidoză fetală, masă mică pentru 
vârsta de gestaţie, restricţie de creştere intrauterină, 
naştere prematură, scor Apgar scăzut în primul minut 
şi moarte antenatală a fătului.

Fig. 4. Noduri veridice (USG cu Doppler color şi 3D HD Flow).

Fig. 5. Noduri false (USG cu Doppler color şi 3D HD Flow).

Majoritatea autorilor susţin că este posibil de inter-
venit în prevenirea deceselor fetale în timpul sarcinii, 
în caz că s-a diagnosticat nod veridic strâns [40,46]. 
Perfecţionarea metodelor de diagnostic al nodului om-
bilical şi apoi monitorizarea strictă a acestuia este cea 
mai bună modalitate de a obţine un rezultat favorabil.

Prolabarea cordonului ombilical este o urgenţă 
obstetricală, în cazul căreia cordonul vine înainte sau 
în acelaşi timp cu partea fetală prezentată, fapt ce 
poate duce la o compresiunea sau vasospasmul aces-
tuia.

Consecinţele sunt catastrofale pentru făt, incluzând 
morbiditatea gravă sau decesul fetal [22]. Este o 
complicaţie neobişnuită, dar periculoasă în timpul 
travaliului, cu o incidenţă raportată de 1 din 400-700 
naşteri [14]. Rata mortalităţii perinatale asociată cu 
această complicaţie s-a îmbunătăţit de la aproximativ 

50% înainte de anii 1950 până la 10% în mai multe 
studii contemporane [16,19,49].

În timp ce prolapsul cordonului ombilical în marea 
majoritate a cazurilor este imprevizibil, totuşi au fost 
identifi caţi o serie de factori de risc, ca prezentaţia 
incorectă, polihidramniosul, naşterea prematură, sar-
cina multiplă, greutatea la naştere < 2500 g, nulipa-
ritatea şi factorii iatrogeni [19]. Studiile anterioare 
[14,16,49] au demonstrat prezenţa factorilor iatrogeni 
aproximativ în 50% din cazurile de prolaps de cordon, 
pe când ce Hehir M. şi colab. au arătat că aceste cauze 
sunt responsabile pentru mai puţin de 15% de decese 
[20]. Luând în considerare că majoritatea cazurilor de 
prolaps ombilical sunt iatrogenice, se poate sugera că 
cel puţin unele dintre ele pot fi  prevenite. Asfel, pro-
labarea cordonului ombilical rămâne o complicaţie, 
care necesită o acţiune imediată, un grad înalt de 
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vigilenţă clinică şi naşterea rapidă pentru optimizarea 
rezultatului fetal.

Prin urmare, din analiza bibliografi că, putem con-
cluziona că sunt necesare cercetări suplimentare, care 
au o perspectivă mare pentru practica obstetricală. Re-
zultatele cercetărilor prezentate confi rmă actualitatea 
şi relevanţa studierii patologiei cordonului ombilical 
pentru prognozarea şi îmbunătăţirea rezultatelor peri-
natale.

Există o arenă imensă pentru cercetarea în acest 
domeniu, deoarece ceea ce vedem este doar vârful 
unui aisberg. Problema ar trebui abordată şi ar trebui 
dezvoltate echipamente şi strategii noi pentru a anali-
za şi a evita complicaţiile cordonului. Aceasta ar re-
duce incidenţa morbidităţii şi mortalităţii perinatale 
în viitor datorate patologiilor cordonului ombilical şi 
va ajuta la realizarea aşteptărilor pentru naşterea unui 
copil sănătos.
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SUMMARY

SPINAL ANESTHESIA IN OBSTETRICAL AND GYNECOLOGICAL OPERATIONS

Spinal anesthesia is a blockade of all types of somatic and autonomic sensitivity, including muscle relaxation and 
regional sympathectomy. Spinal anesthesia is widely used worldwide in clinics with obstetric-gynecological profi le.
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Introducere: Anestezia spinală reprezintă prin 
sine o blocadă a tuturor tipurilor de sensibilitate so-

matică şi vegetativă, cuprinzând o miorelaxare şi de-
simpatizare regională.

Ca toate metodele de analgezie, anestezia rahidiană are avantajele şi dezavantajele sale:
Avantaje Dezavantaje

-executarea rapidă a proceduri.
-costul este scăzut.
-cantitatea de analgezice folosite redusă (de medicamente). 
-analgezie rapidă şi efi cientă.
-relaxarea musculară deplină.
-riscul scăzut de intubare difi cilă. 
-riscul scăzut de aspiraţie conţinut gastric.
-fără agenţii depresori din anestezia generală.
-în plan emoţional - primul contact cu nou-născutul.
-scăderea pierderilor sangvine prin hemoragie sub anestezia lombo-
regională.
-scade incidenţa evenimentelor trombo-embolice. 
-contracţii uterine adecvate.
-efect minim asupra fătului.
-restabilire postanestezică de scurtă durată.

-instalarea bruscă, cu posibile episoade
de hipotensiune arterială.
-durată limitată în timp.
-posibilitatea apariţiei cefaleei post 
puncţie durală şi a altor complicaţii.

Etapele parcurse în efectuarea rahianesteziei:
y -vizita preanestezică (examenul general, exa-

menul local, explicarea pe scurt a procedurii, preciza-
rea indicaţiilor şi contraindicaţilor). 
y -premedicaţia. 
y -rehidratara (Ser fi ziologic 500-100 ml). 
y -aşezara în poziţie corectă a pacientei. 
y -puncţia durală. 
y -injectare lentă a anestezicului (1 ml / sec). 
y -culcarea parturientei (în general în decubit 

lateral stâng). Se chestionează parturienta cu privire 
la apariţia senzaţiei de căldură însoţită de parestezii, 
senzaţie de picior greu, imposibilitatea ridicării pi-
cioarelor, se instruieşte parturienta să nu ridice capul 
până în postoperator (evitarea cefaleei postrahianes-
tezie). 

y -supravegherea pacientei: ECG, TA, Ps, SpO2, 
temperatura, combaterea bradicardiei (atropină), hta 
(perfuzie), sedare (2,5-5mg diazepam). 
y -supravegherea în postoperator (hidratare co-

rectă). 
Poziţia parturientei în timpul puncţiei:
y -Poziţie şezândă, la marginea mesei operato-

rii, cu capul fl exat spre torace, umerii înclinaţi spre 
înainte. 
y -Decubit lateral stâng, cu fl exare a genunchilor 

spre abdomen şi capul spre torace (poziţie comodă a 
pacientei, cu o pernă sub cap). 
y Repere: apofi zele spinoase, creasta iliacă (linia 

Tuffi er - corespunde spaţiului intervertebral L3-L4 ). 
Incidente şi accidente ale anesteziei locoregio-

nale:
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y Complicaţii apărute în timpul efectuării anes-
teziei loco - regionale: 

-Probleme tehnice în timpul puncţiei spaţiului epi-
dural sau subarahnoidian; 

-Probleme legate de calitatea şi durata blocului ne-
uraxial; 

-Prurit cutanat; 
y Greaţă şi vomă, determină: 
-hipoxia SNC; 
-supraactivitatea sistemului parasimpatic; 
-efectele secundare ale adjuvanţilor; 
-combinarea factorilor expuşi. 
y Dereglări respiratorii: 
-bloc motor înalt şi anestezie spinală „totală”; 
-depresie a centrului respirator drept consecinţă a 

acţiunii opioizilor şi a preparatelor sedative; 
-ischemie a centrului respirator; 
y Dereglări ale circulaţiei sangvine: 
-bradicardie şi hipotonie arterială; 
-stop cardiac; 
-sincope vasovagale; 
-aritmii. 
y Reacţii alergice. 
Complicaţii tardive ale anesteziei locoregionale:
y Complicaţii neurologice şi posttraumatice: 
-cefalee; 
-dereglări neurologice tranzitorii; 
-sindrom al „cozii de cal” (retenţie de urină, incon-

tinenţă fecală, abolire a sensibilităţii perineale, pierde-
rea funcţiei sexuale) ; 

-dereglări ischemice ale măduvei; 
-lezarea traumatică a măduvei; 
-lezarea traumatică a rădăcinii măduvei; 
-hematoame ale canalului rahidian; 
-dureri în spate, legate de lezarea ligamentelor. 
y Complicaţii septice: 
-spondilită; 
-absces epidural; 
-meningită; 
-arahnoidită; 
-activarea herpesului latent. 
Complicaţii îndepărtate ale anesteziei locoregi-

onale:
y Arahnoidită aseptică; 
y Chisturi subrahnoidiene şi intramedulare; 
y Formaţiuni de volum. 
Contraindicaţii absolute pentru anestezia loco-

regională:
y Refuzul pacientei de a efectua anestezia regi-

onală ;
y Lipsa celor necesare pentru aplicarea anestezi-

ei regionale şi contracararea complicaţiilor ei (oxigen, 
maşină de anestezie, sac Ambu, soluţii pentru infuzie, 
mijloace necesare pentru efectuarea anesteziei gene-
rale şi a procedeelor de reanimare); 
y Hemoragia şi hipotensiunea arterială; 
y Coagulopatiile congenitale şi dereglările siste-

mului de coagulare ;
y Trombocitopatia şi/sau trombocitopenia sub 

50000; 
y Tratamentul cu anticoagulante; 
y Sepsis; 
y Bacteriemie; 
y Infecţie, traumă ori tumoare în regiunea punc-

ţiei ;
y Procesele organice intracraniene, bolile siste-

mului nervos central ;
y Alergia la anestezicele locale; 
y Vagotonie pronunţată, sincope în anamneză, 

AV-blocade, sindromul slăbiciunii nodulului sinuzal; 
y Sindrom de distresă pronunţat la făt (prolabare 

de cordon, bradicardie prelungită şi pronunţată la făt). 
Contraindicaţii relative pentru anestezia loco-

regională:
y Situaţie extremă şi lipsa de timp pentru pregă-

tirea parturientei şi manipulării; 
y Malformaţii la făt, moartea antenatală a fătu-

lui; 
y Labilitatea psihică şi emoţională a parturientei; 
y Neuropatie periferică; 
y Boli demielizante ale SNC; 
y Boli psihice ale parturientei; 
y Nivelul de intelect jos al parturientei (oligofre-

nie, etc.); 
y Tratament cu heparină în doze profi lactice; 
y Tratament cu aspirină; 
y Refuz al brigadei chirurgicale de a opera par-

turienta conştientă; 
y Deformaţie pronunţată a coloanei vertebrale; 
y Traume ale coloanei vertebrale. 
Analizele statistice efectuate în IMSP IM şi C pe 

parcursul anilor 2015-2017:

Tabelul 1. 
Datele statistice privind anestezia rahidiană efectua-

tă în perioada anilor 2015-2017.
Tipul intervenţiei / Anii 2015 2016 2017

Operaţii cezariene 473 578 576
Operaţii ginecologice 158 152 136

Operaţii reconstructive
(col, vagin)

54 49 4

LSC 2 1 1

Concluzii:
1. Indicaţia de anestezie pentru intervenţiile obste-

trico - ginecologice sunt individuale ţinându-se cont de:
9 Patologia maternă preexistentă;
9 Patologia obstetricală;
9 Gradul de urgenţă al intervenţiei ;
9 Experienţa şi gradul de califi care ale aneste-

zistului ;
2. Pe parcursul anesteziei la operaţia cezariană 

apariţia complicaţiilor este inevitabilă. Trebuie să fa-
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cem tot posibilul pentru prevenirea şi tratamentul la 
timp.

3. Legea prevede ca parturienta să fi e informată 
despre complicaţiile posibile, cu fi xarea acestui fapt 
în fi şa de observaţie.

Tactica anesteziei la operaţia cezariană va ţine cont 
de interesele mamei şi ale fătului. În caz de complica-
ţii severe totul se va efectua în interesele mamei. 

1. Rata cefaleei poate fi  micşorată prin:
¾ Folosirea acelor cu diametru <G24;
¾ Folosirea acelor cu vârf conic de tip ,,pensil 

point”;
¾ Introducerea mandrenului în ac la extragerea 

lui;
¾ Eliminarea aerului din seringă înainte de ad-

ministrarea preparatului.
2. Hipotensiunea:
¾ Rehidratare;
¾ Administrarea cordiotonicelor;
¾ Administrarea corectă a preparatului (încet-

1ml / s).
3. Pentru a evita voma:
¾ Excluderea hipotensiunii;
¾ Administrarea nalaxonei (morfi nă).
4. În cazul bradicardiei:
¾ Administrarea atropinei.
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Figura 1 Complicaţiile în caz de anestezie spinală
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SUMMARY

ANESTHESIA OF PREGNANT WOMEN WITH ARNOLD-CHIARI MALFORMATION.

Chiari Malformation (Arnold-Chiari) - is a serious neurological disorder where the bottom part of the brain, the 
cerebellum, descends out of the skull and crowds the spinal cord, putting pressure on both the brain and spine caus-
ing many symptoms. Some people have large herniations with no symptoms; while others have small herniations with 
severe symptoms. Signature symptom is a severe headache in the back of the head brought on by straining, coughing, 
etc. Symptoms are due to compression of brain and spinal tissue, disruption of the natural fl ow cerebrospinal fl uid, and 
increased pressure in the brain.

© Cotelnic Anatolie, Coşpormac Viorica, Zmeu Adriana, Oriol Olga

Introducere. Malformaţia Arnold-Chiari este o 
patologie rară congenitală, caracterizată prin prola-
barea amigdalelor cerebeloase, măduvei spinării prin 
gaura mare occipitală, care ar putea provoca schimbări 
vestibule - cerebeloase, bulbare, tulburări motorii.

Patologul austriac la sfârşitul sec. al 19-lea a 
descris aşa-numitele malformaţii Chiari I, II şi III. 
Mai târziu alţi, cercetători au adăugat la clasifi care 
malformaţia Chiari IV. Clasamentul descrie gravi-
tatea afecţiunii, cea mai gravă formă fi ind IV, tipurile 
III şi IV sunt foarte rare.

• Tipul I - este cel mai frecvent, de obicei, asimp-
tomatic în copilărie, dar poate fi  însoţit de dureri de 
cap şi simptome cerebeloase

• Tipul II - este însoţit de mielomeningocel lom-
bar şi determină apariţia paraliziei parţiale sau totale 
sub defectul spinal. Faţă de tipul I, această formă se 
acompaniază de dizlocarea vermixului cerebelos şi 
a trunchiului cerebral (acestea vor hernia şi ele prin 
foramen magnum)

• Tipul III - provoacă simptome neurologice se-
vere. Este asociat de encefalocel occipital.

• Tipul IV - caracterizat prin lipsa dezvoltării cer-
ebelului, de obicei incompatibil cu viaţa.

De obicei sarcina nu are nici un efect asupra bolii, 
dar în timpul efectuări manevrei Valsalva în perioa-
da de dilatare, se poate declanşa în mod semnifi ca-
tiv simtomatologia neurologică, până la pierderea 
conştienţei.

Deoarece boala în sine nu afectează cursul 
sarcinii şi al naşterii, diagnosticul se bazează pe 
neuroimagistică, metoda de preferinţă RMN.

Tratamentul malformaţiei este adesea simp-
tomatic conservator. În hidrocefalia severă poate 
necesita decompresiune chirurgicală sau impunerea 
şunturilor. 

Calmarea durerii în timpul travaliului: pentru 
această categorie de femei, trebuie să fi e exclusă 
perioada de expulzie prin diverse metode. Cel mai 
binevenit este indicată sedarea intravenoasă. Aneste-
zia epidurală poate fi  efectuată numai după decom-
presiune chirurgicală. În cazul efectuării anesteziei 
epidurale, fără decompresiune prealabilă, poate 
agrava semnifi cativ simptomatologia bolii şi există 
riscul hernierii structurilor prin foramen magnum cu 
rezultat nefavorabil.

Anestezie pentru operaţia cezariană: TIVA cea 
mai favorabilă. Anestezia loco - regională este 
posibilă numai după decompresiunea chirurgicală, 
din cauza riscului ridicării presiunii şi hernieriia 
structurilor în foramen magnum.

Caz clinic.
Pacienta cu vârsta de 38 de ani. 
Data internării 25.01.2017
Diagnosticul la internare :Sarcină 37 – 38 

săptămâni.  Sarcina - 5, naşterea – 2, AOC 
(cezariană, în 2008, două avorturi medicamentoase). 
Insufi cienţă istmico – cervicală – cu suturarea colu-
lui uterin. Miopei gravă . Anomalia Arnold-Chiari 
tip II cu afectarea circulaţiei LCR la nivelul foramen 
magnum.

Boala s-a manifestat în tmpul adolescenţei cu du-
reri de cap şi, uneori o uşoară amorţeală a mâinilor. 
Nu s-a adresat la medic.

Prima sarcină în anul1999 a decurs favorabil, 
cu dureri de cap rare, ameţeli dimineaţa şi ,,rău” în 
transport.

S–a permis naşterea fi ziologică. În timpul perioa-
dei de expulzie s–a efectuat anestezia epidurală. 
Naşterea a decurs fără complicaţii. Scorul Apgar la 
copil 8/8, fără anomalii congenitale . A doua zi după 
naştere, lăuza a dezvoltat mialgie insuportabilă în 
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regiunea occipitală şi parietală, greaţă, senzaţie de 
amorţeală în mâini. A fost diagnosticată cu durere de 
cap postpuncţională, a urmat tratament medicamen-
tos efi cient.A fost externată în a 5–a zi după naştere 
într–o stare satisfăcătoare.

La 2 luni după naştere, din cauza stresului 
psihoemoţional, alimentaţiei insufi ciente, pentru o 
perioadă de 6-7 zile, pacienta a pierdut cunoştinţa . 
A fost internată în Institutul de Neurologie şi Neuro-
chirurgie al Republicii Moldova.

Pe baza datelor RMN-ului s-a diagnosti-

cat: Anomalie Arnold Chiari tip II cu circulaţie 
defectuoasă LCR la nivelul foramen magnum. 

Pacientei ia fost indicat tratamentul conservator 
cu antidepresive şi AINS, după care sa remarcat o 
ameliorare a stării generale.

 În 2008, a dat naştere celui de - al doilea copil 
prin operaţia cezariană ,anestezia - TIVA. În perioada 
postoperatorie pacienta a avut următoarele plângeri: 
mialgie insuportabilă, greaţă, vomă, amorţeala 
mânilor.

În anul 2010, se repetă RMN:

Descrierea: amigdalele sunt la 12 mm sub fora-
men magnum, comprimarea joncţională a părţii cer-
vicale a coloanei vertebrale medulare - fără semne de 
mielopatie la compresiune. Compresiunea ventricu-
lulu IV. Asimetria cornului anterior al ventriculelor 
laterale ale creierului (P-5 mm, 9 mm - A), fără a 
schimba circulaţia LCR . Semne de creşterea presi-
unii intracraniene nu se atestă . Asimetria diametru-
lui arterelor vertebrale A> P în segmentele V4, V3, 
V2. Hiperostoză a bolţii craniene.

Concluzie: Arnold Chiari tip II. Asimetria diame-
trului arterelor vertebrale A> P în segmentele V4, 
V3, V2. Hiperostoză a bolţii craniene. Asimetria cor-
nului anterior al ventriculelor laterale ale creierului 
(P-5 mm, 9 mm-A), fără a schimba circulaţia lich-
idului cefalorahidian. 

Se internează pe 25 decembrie la a treia sarcină. 
Având în vedere necesitatea de a evita perioada de 
expulzie, anomalia Arnold-Chiari tip II, insufi cienţa 
istmico- cervicală, miopia gravă gr. 2, AOC uter cic-
atricial s-a indicat terminarea sarcinei prin operaţie 
cezariană. După consultarea pacientei, anestezio-
logul a recomandat anestezia TIVA, de risc ASA IV.

Înainte de inducţie pe masa de operaţie, pacienta 
a fost poziţionată în decubit lateral stâng 300 pentru 
prevenire a SVC.

Hemodinamica stabilă: TA -115/80 mm Hg ;Ps 74 
bătăi/min; Sa O2 - 99-100%.

 Premedicaţia intravenoasă: atropină, 0,5 mg, 5 
mg sibazon ; - secvenţa de inducţie rapidă care cu-
prinde tiopental natriu - 300 mg + 0,2 mg fentanil; 
mioplegia – ditilin - 100 mg; tub de intubaţie traheală 
№ 7,5; fără difi cultăţi tehnice şi pierderi. Modul de 

ventilaţie mecanica VMC; FiO2 - 50%. Peste 4 min-
ute, se extrage un copilaş, stare satisfăcătoare, scorul 
Apgar 8/8. Anestezia - Menţinerea: ketamin – 100 
mg; fentanil - + 0,2 mg ; mioplegie - trakrium 25 mg.

 Parametrii hemodinamici stabili TA = 120-130 
mm Hg; Ps 74-80 bătăi/min; 

Sa O2= 99-100%;  infuzie perioperatorie de 1000 
ml : Sol. NaCl 0,9%, 500 ml dintr-o soluţie 5% de 
Glucoză, 15 U de oxitocină. 

Pierderea de sânge a fost de 800 ml. Durata 
operţiei 37 de minute. La detubare după restabilirea 
respiraţia spontană adecvată, recuperarea tonusului 
muscular şi a conştiinţei. Perioada postoperatorie a 
decurs fără complicaţii. 

Terapia de perfuzie, simptomatică (uterotonice, 
analgezice), terapia antitrombotică (Arikstra 2,5 
mg), antibacteriană (ceftazidima 1g. – 2g. ori pe 
zi). Stimularea motilităţii intestinale (Neostigmine 
0,05% - 1 ml) a fost realizată. Parametrii de labo-
rator în limite normale. Reclamaţii şi simptome ale 
sistemului nervos, în perioada postoperatorie nu au 
fost. Pacienta a fost externată în ziua a 6 - a după 
intervenţia chirurgicală. 

Concluzii: 
1. Anomalia Arnold - Chiari poate decurge sub 

masca diverselor patologii – mialgie, distonie asteno 
- vegetativă, gestoze precoce la femeile gravide.

 2.Este foarte importantă diagnosticarea la timp 
a patologiei. Se va efectua culegerea anamnezei 
completă pentru a identifi ca contraindicaţiile pentru 
alegerea corectă metodei de anestezie. 

3 Din cauza riscului crescut de progresie a simp-
tomelor neurologice şi pentru a evita apariţia unor 
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complicaţii severe în timpul naşterii fi ziologice, pre-
cum şi celor legate de anestezia loco -regionaleă, se 
impune este consultarea şi implicarea unui neurolog 
la alegerea metodei naşterii, precum şi consultarea 
medicului anestezist în timpul consultaţiei primare 
la etapa prespitalicească.
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Cuvinte-cheie: prematuritate, stres oxidativ, detresă respiratorie
Introducere. Dezechilibrul dintre prooxidanţi şi sistemul antioxidant al organismului determină stresul oxidativ. 

Prematurii au risc crescut pentru stres oxidativ. Sistemele antioxidante intra şi extracelulare protejează împotriva radi-
calilor liberi în exces. 

Material şi metodă. Lotul de studiu: 46 de prematuri cu vârstă de gestaţie sub 32 de săptămâni şi detresă respira-
torie, născuţi în anul 2016, în Maternitatea „Bega” Timişoara. S-au recoltat două probe de sânge: la naştere şi la 72 de 
ore. S–a determinat d-ROMs (capacitatea oxidativă a plasmei) şi BAP (potenţialul antioxidant). O creştere a d-ROMs 
şi/sau o reducere a BAP sunt indicatori ai stresului oxidativ. 

Rezultate. Valoarea de la care începe stresul oxidativ (d-ROMs) s-a stabilit la 320. În majoritatea cazurilor, la 
naştere, d-ROMs este sub nivelul de risc; valoare maximă de 545,8 (risc crescut). Valoarea de referinţă pentru BAP 
este 1900. În 4,34% dintre cazuri, la naştere, s–au înregistrat valori sub limită. La un singur caz d-ROMs se menţine 
crescut şi BAP rămâne sub nivelul ideal. La 72 de ore d-ROMs creşte în majoritatea cazurilor, dar nu atinge valoarea de 
risc şi se asociază cu creşterea BAP. Există corelaţie între evoluţia markerilor de stres oxidativ şi perioada de ventilaţie 
mecanică invazivă de peste 7 zile. 

Concluzii. Markerii indică faptul că stresul oxidativ apare în perioada perinatală şi poate persista la nou-născut. 
21,73% dintre prematuri au avut, în evoluţie, nivele crescute ale dROMs şi scăzute ale BAP. Se corelează cu evoluţia 
clinică critică şi forma severă de detresă respiratorie. 
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OXIDATIVE STRESS IN PREMATURE INFANTS WITH RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME

Key words: prematurity, oxidative stress, respiratory distress 
Introduction. The imbalance between pro-oxidant and antioxidant system of the organism determine the oxidative 

stress. Premature newborns are at high risk for stress. Intra and extracellular antioxidant sistems protect against exces-
sive free oxygen radicals. 

Material and method. Study lot: 46 premature infants, gestational age < 32 weeks with respiratory distress syndro-
me, born in 2016, at „Bega” Hospital from Timişoara. We took two blood samples, at birth and at 72 hours. We deter-
mined d-ROMs (plasma oxidative capacity) and BAP (antioxidant potential). An increase in d-ROMs and/or a decrease 
of the BAP are markers of oxidative stress. 

Results. We set at 320 the d/ROMs value when oxidative stress occurs. The majority of the cases, at birth, were 
below the risk; maximum value 545.8 (high risk). Ideal BAP is 1900 (favorable antioxidant potential). At birth 4.34% 
of the cases had lower values. In only one case the d-ROMs remains high and BAP is under the ideal value. At 72 hours 
d-ROMs increases in the majority of the cases, but remains below the risk value and correlates with an increase of the 
BAP. There is a correlation between the evolution of oxidative stress markers and the need for invasive mechanical 
ventilation for more than 7 days.

Conclusions. The markers indicate that oxidative stress occurs in perinatal period and continue at the newborn. 
21.73% of premature infants had high values of d-ROMs and low BAP. This correlates with an unfavorable clinical 
evolution and severe respiratory distress syndrome. 

Andreea Avasiloaiei, Maria Stamatin
MANAGEMENTUL NOU-NĂSCUTULUI PREMATUR IN SALA DE NAŞTERI

Universitatea de Medicină şi Farmacie ”Grigore T. Popa”, Iaşi, 
Departamentul Medicina Mamei şi Copilului, Disciplina de Neonatologie

Cuvinte-cheie: nou-născut prematur, resuscitare neonatală, ora de aur
Managementul imediat al nou-nascutului prematur reprezintă o provocare pentru neonatolog, în principal din cauza 

diferenţelor de fi ziologie între nou-născutul la termen şi prematur. Există actualmente o tendinţă de modifi care a focu-
sului de la ”ora de aur” la „minutul de platină”, sugerându-se că cele mai importante modifi cări în cursul procesului de 
adaptare sunt cele care au loc extrem de rapid.

Tranziţia respiratorie de la viaţa intrauterină la cea extrauterină este cel mai important pas al adaptării prematurului, 
la aceasta contribuind mai mulţi factori: relativul defi cit de surfactant, hipotonia musculaturii respiratorii accesorii şi 
lipsa de maturare a centrilor respiratori.

De asemenea, labilitatea termică a nou-născutului prematur reprezintă o preocupare continuă. Minimizarea pierde-
rilor de căldură este extrem de difi cilă din cauza evaporării masive, exacerbate de gradientul crescut de temperatură de 
la nivelul pielii în ambient şi din cauza caracteristicilor fi zice ale nou-născutului prematur.

Scopul acestui referat este de a sintetiza noile abordări legate de stabilizarea cardio-respiratorie şi hemodinamică 
a nou-născutului prematur, utilizarea suportului respirator noninvaziv, a concentraţiilor adecvate de oxigen în sala de 
naşteri, administrarea precoce de surfactant, în scopul furnizării unor posibile răspunsuri şi a marcării situaţiilor în care 
deocamdată nu s-au descoperit soluţii adecvate.

THE MANAGEMENT OF THE PRETERM INFANT IN THE DELIVERY ROOM

Key words: preterm infant, neonatal resuscitation, golden hour
The immediate management of the preterm infant represents a challenge for the neonatologist, mainly due to physi-

ologic differences between term and preterm newborns. There is a rising trend among the specialist of moving from 
the “golden hour” approach to the “platinum minute”, implying that the most important changes during the process of 
adaptation are the most rapid acting. 

The respiratory transition from intrauterine to extrauterine life is the most important regarding preterm infants, due 
to their relative surfactant defi ciency, hypotonic respiratory musculature and decreased respiratory drive.

Also, the thermal instability of the preterm infant is a continuous preoccupation. Minimizing heat loss is extremely 
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SCREENINGUL ÎN RETINOPATIA PREMATURITĂŢII
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Cuvinte cheie: retinopatie de prematuritate, prematur, oftalmoscopie indirectă, fotocoagulare laser.
Retinopatia prematurităţii (ROP) este o afecţiune vaso-proliferativă apărută pe retina imatură. Primele semne apar 

la un anumit interval de la naştere, variabil de la caz la caz în funcţie de vârsta gestaţională (VG), greutatea la naştere, 
cantitatea de oxigen primită pentru reanimare, comorbidităţi şi factori individuali.

Examinarea pentru depistarea şi urmărirea ROP se face prin Oftalmoscopie Indirectă.
ROP se poate prezenta într-unul din cele 5 stadii:
-stadiul I cunoscut ca şi Linie de demarcaţie
-stadiul II respectiv Creasta fi broasă
-stadiul III numit şi Creasta fi brovasculară
-stadiul IV de Dezlipire de Retină (subdivizat în IVa fără interesarea maculei şi IVb cu interesarea maculei)
-stadiul V de dezlipire retiniană totală cu tunel 
In funcţie de situare retiniană a leziunii, aceasta se poate găsi în Zona I (Z I ), în zona II (ZII), sau în zona III (ZIII). 

Intinderea leziunii se apreciază în cadrane orare. Un factor important de predictibilitate este prezenţa factorului vascu-
lar“+”. 

Primul consult se va efectua între 4 si 6 săptămâni de viaţă pentru copiii cu VG între 32 si 27 săptămâni şi la o vârstă 
corectată de 31 săptămâni pentru cei cu VG sub 27 săptămâni. Examenele următoare se vor efectua la 1 sau 2 săptămâni 
în funcţie de aspectul retinian.

In cazul identifi cării stadiului “prag” se va efectua tratamentul (fotocoagulare laser sau injecţie intravitreană cu 
factori anti-VEGF).

Urmărirea oftalmologică în faza de boala activă se va face până la ajungerea vaselor retiniene în ZIII, în lipsa ori-
căror semne de boală, până la vascularizaţie completă când a existat un stadiu de ROP, sau la 1-2 săptămâni în cazurile 
care au avut nevoie de tratament.

Urmărirea înafara evoluţiei acute a afecţiunii se face prin controale regulate până la vârsta adolescenţei. 

THE SCREENING FOR RETINOPATHY OF PREMATURITY

Keywords: retinopathy of prematurity, preterm infants, indirect ophthalmoscopy, laser photocoagulation
Retinopathy of prematurity (ROP) is a proliferative disorder occurring on the blood vessels of immature retina. The 

fi rst signs appear at a certain time from birth, varying on a case by case basis depending on the gestational age (GA), 
birth weight (BW), the amount of oxygen received during resuscitation, co-morbidities and individual factors. Exami-
nations for the detection and follow-up of ROP are by Indirect Ophthalmoscopy.

There are fi ve stages of ROP:
- Stage 1 is a faint demarcation line.
- Stage 2 is an elevated fi brous ridge.
- Stage 3 is an extraretinal fi brovascular ridge.
- Stage 4 is retinal detachment with or without involvement of the maculla.
- Stage 5 is total tunneled retinal detachment.
Depending on the retinal position of the lesion, it can be found in Zone I (Z I), Zone II (ZII) or Zone III (ZIII). Lesion 

stretching is appreciated in hourly dials. An important factor of predictability is the presence of the „+” vascular factor. 
The fi rst examination will be between 4 and 6 weeks of postnatal age for infants with GA between 32 and 27 weeks 

diffi cultm due to massive evaporation, the high gradient of temperature at skin level and the physical characteristics of 
the newborn.

We therefore aim to point out new trends regarding non-invasive respiratory support, safe concentrations of oxygen, 
modes of oxygen delivery, surfactant administration in the delivery room, submit possible answers and mark the situa-
tions where the answers are still to be found.
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and at a corrected age of 31 weeks for those with GA below 27 weeks. The following examinations will be performed 
1 or 2 weeks later, depending on the retinal aspect.

In case of „threshold” stage, treatment (laser photocoagulation or intravitreal injection with anti-VEGF agents) will 
be performed. The ophthalmologic follow-up in the active disease phase will be done until the retinal vessels reach the 
ZIII, in the absence of any signs of the disease, until full vasculature is reached when there was a stage of Retinopathy, 
or at 1-2 weeks in cases that needed treatment. Follow-up beyond the acute stage of the disease is performed regularly 
until adolescence.

Anca Bivoleanu1, Elena Ioan2, Maria Stamatin1,3

EVALUAREA RISCULUI DE DEZVOLTARE A SECHELELOR NEUROLOGICE LA NOU-NĂSCUTUL CU RE-
STRICŢIE DE CREŞTERE INTRAUTERINĂ 

*medic primar neonatolog, specialist pediatru, Spitalul Clinic de Obstetrică şi Ginecologie „Cuza Vodă”, Iaşi
**medic rezident neonatolog, Spitalul Clinic de Obstetrică şi Ginecologie „Cuza Vodă”, Iaşi

***profesor doctor , Divizia de Neonatologie, Departamentul Mama şi Copilul, Universitatea de Medicină şi Farmacie 
Grigore T.Popa , Iaşi

Cuvinte - cheie: restricţie de creştere intrauterină, follow-up, risc de dezvoltare neurologică
Introducere. Restricţia de creştere intrauterină (IUGR) reprezintă un factor de risc cunoscut pentru morbiditatea 

perinatală precoce şi tardivă.
Scop. Evaluarea patologiei din maternitate şi a riscului de a dezvolta sechele neurologice la un lot de nou-născuţi 

cu IUGR.
Material şi metodă. Studiu prospectiv longitudinal efectuat pe o perioadă de trei ani, asupra unei cohorte de copii 

IUGR afl aţi în programul de urmărire al nou-născutului cu risc. Parametrii cuantifi caţi: mediul de provenienţă, vârsta 
de gestaţie (VG), greutatea la naştere (GN), indice ponderal, patologie prezentată în maternitate, rezultatele examenului 
Amiel-Tison la externarea din maternitate şi riscul fi nal în funcţie de scala BSID II (Bayley Scale of Infant Develop-
ment). Datele au fost prelucrate SPSS versiunea 20.0.

Rezultate. Au întrunit criteriile de includere în studiu 145 nou-născuţi cu VG medie de 35,5 săptămâni (s) cu li-
mite între 28 s şi 42 s, toţi cu GN sub percentila 10. Afecţiuni diagnosticate pe parcursul spitalizării: asfi xie perinatală 
8,3%, sindrom de detresă respiratorie (SDR) 66,2%, dintre care 17,2% au necesitat ventilaţie mecanică invazivă, apnee 
34,5%, hemoragie intraventriculară (IVH) 10,3%, leucomalacie periventriculară (LPV) 2,8%, enterocolită ulcero-ne-
crotică (EUN) 31% (26,7% std I, 73,3% std II), hipoglicemie 27,6%.72,2% dintre nou-născuţii cu hipoglicemie au 
avut IP < 1,5, (p=0,001), retinopatie de prematuritate (ROP) 4,8%. 11,3% au necesitat peste 60 zile de spitalizare. În 
lotul studiat nu s-a înregistrat nici un deces pe parcursul spitalizării. La externare, conform evaluării Amiel-Tison, 93% 
au fost încadraţi în grupul de risc mediu. 49,7% nu au mai venit la control, iar dintre aceştia 60,3% au fost din mediu 
rural (p=0,037). La fi nalul evaluărilor, respectiv 2 ani, 69% au fost încadraţi în grupul de risc uşor, 27,6% risc mediu 
şi 3,4% risc sever.Cel mai ridicat procent (95,9%) au avut la fi nal defi cienţe pe sfera motorie, 4,8% pe cea cognitivă şi 
4,1% cognitivo-motorie. 10,3% dintre nou-născuţii cu IUGR au fost încadraţi în diferite sindroame genetice asociind 
risc fi nal sever în procent de 80% (p=0,001). Greutatea sub percentila 10 s-a menţinut la vârsta de un an la 59% dintre 
copii şi sub 5 la 38% la 2 ani, ambele asociate cu mediul rural de provenienţă (p=0,044) şi cu defi cienţe pe sfera motorie 
(p=0,05).

Concluzii. Vârsta de gestaţie mică îşi pune amprenta asupra patologiei şi în cazul nou-născuţilor cu IUGR, respectiv 
procent mare (66,2%) de copii cu SDR. Subiecţii diagnosticaţi cu IVH, LPV şi ROP au avut VG sub 30 s (p=0,05). EUN 
a fost diagnosticată la peste 25% (31%) dintre copiii cu IUGR, aspect semnalat şi în literatura de specialitate. Efectuarea 
evaluărilor regulate asociază risc uşor (69%) indiferent de patologie şi mediul de provenienţă (p=0,894).Greutatea la 
naştere sub percentila 10, ca factor de risc independent nu afectează gradul de risc neurologic (p=0,001)

NEUROLOGICAL FOLLOW-UP IN A LOT OF NEWBORNS WITH INTRAUTERINE GROWTH RESTRICTION 

Key words. Intrauterine growth restriction, follow-up, neurological risk
Introduction. Intrauterine growth restriction (IUGR) is known to be a risk factor for perinatal for early and late 

morbidity.
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Objective. The aim of this paper was to study the impact of IUGR on clinical evolution and neurological outcome 
in a lot of selected newborns.

Methods. Longitudinal prospective study over a 3 years period of time in a lot of IUGR newborns, included in 
follow-up program. We quantify: the environment of origin, gestational age (GA), ponderal index, pathology during 
hospitalization, the result of neurological evaluation according to Amiel-Tison at discharge and at two years of age, 
according to BSID II (Bayley Scale of Infant Development). The data were analyzed using SPSS Statistics version 20.0.

Results. 145 newborns meet the criteria for inclusion in this study, with GA between 28 weeks of gestation (wk)- 
2,8% and 42 wk- 0,7%, all with birth weight below the

10th percentile for GA. Pathology during hospitalization: respiratory distress syndrome (RDS) -66,2%, 17,2 % 
among them necessitated invasive ventilation, apnea 34,5%, intraventricular hemorrhage (IVH) 10,3%, periventricular 
leukomalacia (LPV)- 2,8%, necrotizing enterocolitis (NEC)- 31% (26,7% stage I and 73,3% stage II), hypoglycemia 
26,7% (72,2% among them had ponderal index< 1,5- p=0,001), retinopathy of prematurity (ROP)- 4,8%. 11,3 % were 
admitted over 60 days period of time and no deaths was recorded in studied lot. At discharge 93% according to Amiel-
Tison evaluation were categorized in medium risk group. After discharge, 49,7% didn’t come for evaluation and among 
them 60,3% were from country side (p=0,037). At the end of follow-up program, 2 years of life, 69% were included 
in low risk category, 27,6% medium risk and 3,4% high risk. Defi ciencies on motor area were recorded in highest per-
centage- 95,9%, 4,8% had low score on cognitive area and 4,1% both, cognitive and motor. 10,3% from subjects were 
diagnosed with genetic syndromes and associated severe risk at fi nal evaluation (p=0,001) Weight under ten percentile 
were recorded at one year in 59% patients and under 5 in 38% of patients, both associated with defi ciencies on motor 
area (p=0,005) and rural provenience (p=0,044).

Conclusions. Gestational age remains the main factor that infl uences pathology also in IUGR newborns- 66.2% 
presented RDS. We found correlation between GA under 30 wk and IVH, PVL, and ROP (p=0.005). Similar literature 
data, NEC were found in more than 25%, respectively in 31% cases. Regular evaluations associate low risk- 69% - no 
matter of pathology and environment of origin. (p=0.894). Birthweight <10th percentile alone does not appear to be an 
independent risk factor of neurodevelopmental adverse outcome.

Manuela Cucerea1,2, Marta Simon1,2, Laura Mihaela Suciu1, Monika Rusneac2, Carmen Gliga2, 
Mădălina Anciuc2, Raluca Marian1, 

HEMORAGIA INTRAVENTRICULARĂ LA PREMATURUL CU VÂRSTĂ GESTAŢIONALĂ 
SUB 28 SĂPTĂMÂNI CU ADMINISTRARE DE SURFACTANT

1 Universitatea de Medicină şi Farmacie Tg. Mureş
2 Centrul Regional de Terapie Intensivă Neonatală Tg. Mureş

Cuvinte-cheie: hemoragie intraventriculară, prematur, vârstă gestaţională mică
Introducere: Hemoragia intraventriculară (IVH) la vârste gestaţionale (VG) foarte mici este o complicaţie amenin-

ţătoare de viaţă, care necesită diagnostic precoce şi urmărire ecografi că şi neurologică.
Material şi metodă: În studiul retrospectiv desfăşurat în perioada 1 ianuarie 2016-31decembrie 2017 am analizat 

factorii de risc pentru IVH la un lot de 79 prematuri cu vârsta gestaţională ≤ 28 săptămâni internaţi în Centrul Regional 
de Terapie Intensivă Neonatală Tg. Mureş. 

Rezultate: Din cei 79 prematuri incluşi în studiu, 52 (65,82%) au benefi ciat de administrare de surfactant exogen 
(lotul 1), iar la 27 (34.18%) nu s-a administrat surfactant exogen (lotul 2). Prezenţa IVH s-a raportat la 38.46% în lotul 1 
şi la 37,03% în lotul 2, nesemnifi cativ statistic (p=0.17;OR=0.14;95% IC=0.014-1.445). Pentru lotul 1, VG medie a fost 
de 25.71±1,69 SD, iar greutatea la naştere (GN) medie a fost de 846.9 g±212.1g, comparativ cu lotul 2 unde VG medie 
a fost de 26.29±1,54, SD, respectiv GN medie 965.9 g±206.8g (p<0,05). Administrarea de corticoterapie antenatală nu a 
infl uenţat dezvoltarea IVH (p=1; OR=1.071; 95%IC=0.706-1.626) la niciunul din loturi. 55% din lotul 1, respectiv 60% 
din lotul 2 au prezentat hemoragii de grad 3/4, hipotensiunea arterială fi ind prezentă la 40%, respectiv 30% din cazurile 
cu IVH. Dezvoltarea IVH s-a corelat semnifi cativ cu necesitatea suportului ventilator invaziv (p=0,0013, OR = 0, 0915, 
95%IC=0,01-0,46). Au decedat 13,46% dintre nou-născuţii din lotul 1, respectiv 3,70% din lotul 2. 

Concluzii: managementul corect al detresei respiratorii, limitarea ventilaţiei invazive, tratamentul hipotensiunii 
sunt condiţii esenţiale pentru limitarea HIV la prematurul extrem de mic cu sau fără administrare de surfactant. 
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INTRAVENTRICULAR HEMORRHAGE IN PRETERM INFANTS OF LESS THAN 28 WEEKS GESTATION 
WITH SURFACTANT ADMINISTRATION

Keywords: intraventricular hemorrhage, premature, small gestational age
Introduction: Intraventricular hemorrhage (IVH) at very small gestational age (GA) is a life-threatening complica-

tion that requires early diagnosis and ultrasound and neurological follow-up.
Material and methods: In this retrospective study conducted between 1 January 2016 and 31 December 2017, we 

analyzed the risk factors for IVH in a group of 79 preterm infants with gestational ages ≤ 28 weeks, admitted in the 
Regional Center of Neonatal Intensive Care Tg. Mures.

Results: Of the 79 preterm included in study, 52 (65.82%) received exogenous surfactant (lot 1) and 27 (34.17%) 
did not receive exogenous surfactant (group 2). The presence of IVH was 38.46% in lot 1 and 37.03% in group 2, which 
is not statistically signifi cant (p = 0.17, OR = 0.14, 95% IC = 0.014-1.445). For group 1, mean GA was 25.71 ± 1.69 
SD and mean birth weight (BW) was 846.9 g ± 212.1 g compared to group 2 where mean VG was 26.29 ± 1.54 SD, 
and the mean BW was 965.9 g ± 206.8 g (p <0.05). The administration of antenatal corticosteroids did not infl uence 
the development of IVH (p = 1; OR = 1.071; 95% IC = 0.706-1.626) in any of the groups. 55% of group 1 and 60% of 
group 2 experienced grade 3/4 haemorrhages, with hypotension presenting in 40% and 30% of IVH cases, respectively. 
IVH development signifi cantly correlated with the need for invasive ventilator support (p = 0.0013, OR = 0, 0915, 95% 
IC = 0.01-0.46). 13.46% of newborns in group 1 and 3.70% of group 2 were deceased. 

Conclusions: Proper management of respiratory distress, limitation of invasive ventilation, treatment of hypoten-
sion are essential conditions for limiting IVH in extremely premature infants with or without surfactant administration.

Conf. Dr. Valeria Filip
CONSECINTELE NEONATALE ALE DIABETULUI GESTATIONAL

Spitalul Clinic Judeţean de Urgenţă Oradea, Secţia Neonatologie
Facultatea de Medicină şi Farmacie Oradea

Cuvinte-cheie: diabet gestaţional, hiperglicemie, nou-născut.
Introducere: Diabetul zaharat reprezintă un sindrom heterogen, defi nit prin hiperglicemie cronică, care determină o 

perturbare a metabolismului glucidic, lipidic si proteic, indusă fi e de secreţia defi citară a insulinei, de rezistentă la insu-
lină sau ambele entităţi în proportii variablie. Diabetul constituie principala tulburare metabolica în sarcină, asociindu-
se cu un risc crescut de morbiditate maternă, fetală şi neonatală. Diabetul gestational este consecinţa unei intolerante 
la glucoză în grade variabile, care apare sau este diagnosticată pentru prima dată în sarcină. Insulinorezistentă care se 
dezvolta în timpul sarcinii este similara cu cea care apare în diabetul zaharat de tip 2, iar hiperglicemia aparuta poate 
afecta pe termen scurt sau lung atat mama cît şi nou-născutul.

Scopul lucrării: prezentarea consecinţelor hiperglicemiei materne asupra nou-născutului. Material si metodă: S-a 
realizat un studiu retrospectiv în cadrul Cliniicii de Neonatologie a Spitalului Clinic Judeţean de Urgenţa Oradea, pe o 
perioada de 5 ani, între 2013-2017, în care s-au analizat consecinţele neonatale ale hiperglicemiei materne.

Rezultate: Din totalul cazurilor analizateo cotă de 0,78% au prezentat diabet zaharat, dintre care 79.6% diabet ges-
taţional.Vîrsta de gestaţie a fost între 37-40 de saptamani şi majoritatea naşterilor au fost prin secţiune cezariana. Cei 
mai mulţi nou-nascuţi au avut un Scor Apgar între 8 şi 10, 20,66% au prezentat hipoglicemie, 46,28% au fost LGA şi 
3,3% au prezentat asfi xie la naştere.

Concluzii: Diabetul gestaţional reprezintă o stare tranzitorie care poate complica sau compromite sarcina şi poate 
afecta nou-născutul prin tulburări de creştere, metabolice, asfi xice si respiratorii. Importanţa majoră a diagnosticului şi 
tratamentului diabetului gestaţional constă în diminuarea consecinţelor atăt materne cît si neonatale.

NEONATAL CONSEQUENCES OF GESTATIONAL DIABETES

Keywords: gestational diabetes, hyperglycemia, neonate.
Introduction: Diabetes mellitus represents a heterogenous syndrome, defi ned as chronic hyperglycemia, which is 

induced either by a defi cit of insulin secretion, by insulin resistance or both, and leads to disorders of protein, lipid and 
carbohydrate metabolism Diabetes is the main metabolic disorder of pregnancy and is associated with a high risk of 
fetal, neonatal and maternal morbidity. Gestational diabetes is the consequence of variable glucose intolerance that ap-
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LIMITELE MANAGEMENTULUI POSTNATAL AL HERNIEI DIAFRAGMATICE CONGENITALE
1 Universitatea de Medicina si Farmacie “Grigore T. Popa” Iasi, Disciplina de Chirurgie Pediatrică

2 Spitalul Clinic de Urgenţe pentru Copii “Sf. Maria” Iaşi, Clinica de Chirurgie şi Ortopedie Pediatrică
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5 Spitalul Clinic de Obstetrică-Ginceologie ”Cuza-Vodă”, Iaşi, Centrul Regional de Terapie Intensivă Neonatală

Cuvinte-cheie: Hernie diafragmatică congenitală, diagnostic prenatal, tratament chirurgical.
Introducere: Managementul postnatal al herniei diafragmatice congenitale (CDH) implică abordarea 

multidisciplinară şi este nonstandardizat în majoritatea centrelor de chirurgie pediatrică.
Obiectiv: Evaluarea statusului managementului cazurilor cu hernie diafragmatică congenitală tratate într-un centru 

terţiar de chirurgie pediatrică, respectiv de terapie intensivă pediatrică.
Material si Metode: Am revizuit rezultatele tuturor cazurilor de hernie diafragmatică congenitală din ultimele 30 

de luni, tratate în departamentul de chirurgie pediatrică al Spitalului Clinic de Urgenţe pentru Copii “Sf. Maria” din 
Iaşi, România.

Rezultate: A fost inclus un număr total de 14 cazuri. Dintre acestea, 64% (9 cazuri) au fost diagnosticate antenatal. 
Un număr de 12 cazuri au fost tratate chirurgical, 8 prin abord deschis prin laparotomie şi 4 prin abord minim invaziv 
toracoscopic cu o mortalitate generală de 78%.

Factorii de risc postnatali, cum ar fi  localizarea herniei, prematuritatea, greutatea mică la naştere şi mărimea defectu-
lui, au fost confi rmaţi în lotul de studiu ca fi ind corelaţi cu mortalitatea inregistrată. Durata medie de spitalizare a fost 
de 43 de zile. Pentru cele 3 cazuri de supravieţuitori durata medie de urmărire a fost de 1 an.

Concluzii: Chiar în condiţiile managementului nostru actualizat mortalitatea pe care am înregistrat-o a fost foarte 
ridicată şi s-a corelat cu prezenţa factorilor de risc postnatali. Hipertensiunea pulmonară persistentă a fost difi cil de evaluat 
şi a reprezentat o continuă provocare de management, mai ales din cauza lipsei, în secţia de Terapie Intensivă Pediatrică, a 
posibilităţilor terapeutice postoperatorii, de tip ventilaţie cu frecvenţă înaltă, ventilaţie cu oxid nitric sau ECMO.

LIMITS OF POSTNATAL MANAGEMENT OF CONGENITAL DIAPHRAGMATIC HERNIA

Keywords: Congenital diaphragmatic hernia, prenatal diagnosis, surgical treatment
Introduction: Postnatal management of congenital diaphragmatic hernia involves a multidisciplinary approach and 

is non-standardized in most of pediatric surgery departments. 
Objective: To evaluate the status of congenital diaphragmatic hernia (CDH) management in a tertiary department 

of pediatric surgery and neonatal intensive care unit.
Study design: We reviewed the last 30 months outcomes of all cases of CDH treated in NICU and the department 

of pediatric surgery of “Sf. Maria” Emergency Children Hospital Iasi, Romania.
Results: A total of 14 cases were included. Of these, 64% (9 cases) were prenatally diagnosed. A number of 12 cases 

were surgically treated, 8 by abdominal open approach and 4 by thoracoscopic minimally invasive approach with an 
overall mortality rate of 78%.

pears or is diagnosed for the fi rst time during pregnancy. Insulin resistance which develops during pregnancy is similar 
to type 2 diabetes and hyperglycemia can affect both mother and infants, on the short or long-term. 

Aim: to present the neonatal consequences of maternal hyperglycemia. Material and methods: We performed a 
retrospective study over fi ve years (2013-2017) in the Neonatology Department of our County Hospital, to analyze the 
neonatal consequences of maternal hyperglycemia. 

Results: Out of the total number of cases we analyzed, 0.78% had diabetes mellitu, 79.6% of which were gestational 
diabetes. Gestational age was between 37 and 40 weeks and the delivery was by Caesarean section. Most of the cases 
had Apgar scores between 8 and 10, 20.66% had hypoglycemia, 46.28% were LGA and 3.3% had perinatal asphyxia.

Conclusions: Gestational diabetes represents a transitional status that can complicate or compromise the pregnancy 
and can affect the neonate by developmental, metabolic, hypoxic and respiratory disorders. The major importance of 
diabetes diagnosis and management is in the decrease of maternal and neonatal consequences. 
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Postnatal risk factors of mortality such as: side of hernia, prematurity, low birth weight, and size of the defect were 
confi rmed in our study group. The median time of hospital stay was 43 days. For the 3 survivors the mean period of 
follow-up was 1 year.

Conclusions: Despite our updated management of CDH, mortality was still very high and was associated with 
postnatal risk factors. Persistent pulmonary hypertension was diffi cult to evaluate and presented persistent challenges 
in management.

Luminiţa Păduraru1, 2, Mădălina Grădinaru-Popa1, Mihaela Moscalu2, Andreea Luciana Avasiloaiei1, 2, 
Gabriela Ildiko Zonda1, 2, Maria Stamatin1, 2

NOU-NĂSCUTUL PROVENIT DIN SARCINĂ MULTIPLĂ – COMPLICAŢII, EVOLUŢIE
1Spitalul Clinic de Obstetrică şi Ginecologie ”Cuza-Vodă”, Centrul Regional de Terapie Intensivă Neonatală, Iaşi, România 

2 Universitatea de Medicină şi Farmacie ”Grigore T. Popa” Iaşi, România

Cuvinte-cheie: sarcină multiplă, fertilizare in vitro, mortalitate, morbiditate neonatală.
Introducere: sarcina multiplă reprezintă una din principalele cauze de prematuritate şi complicaţii secundare, mai 

ales în contextul creşterii numărului de sarcini obţinute prin fertilizare in vitro (FIV) şi al progresului managementului 
nou-născutului cu risc crescut. Secundar se constată o rată mai mare a supravieţuirii, dar şi a morbidităţii cu potenţiale 
sechele pe termen lung. 

Obiective: evaluarea incidenţei naşterilor din sarcină multiplă, a mortalităţii şi principalelor categorii de morbiditate 
a acestei categorii de nou-născuţi. 

Material şi metodă: am efectuat un studiu retrospectiv observaţional asupra nou-născuţilor proveniţi din sarcini 
multiple, îngrijiţi în centrul nostru în perioada 2015-2017. Am evaluat următorii parametri: modul de obţinere a sar-
cinii, modul naşterii, vârsta de gestaţie, greutatea la naştere, resuscitarea la naştere, complicaţii în timpul spitalizării, 
modalităţile terapeutice, durata de spitalizare. 

Rezultate: din 19550 nou-născuţi în Maternitatea ”Cuza-Vodă”, 609 cazuri au provenit din 296 sarcini multiple, 
cu o incidenţă totală de 1,51% şi o vârstă gestaţională de 34,5 săptămâni. Dintre acestea, 280 sarcini au fost gemelare 
(94,59%), 15 sarcini triple (5,07%) şi 1 sarcină cvadruplă (0,34%). 40 sarcini au fost induse artifi cial prin FIV (13,51%). 
Nu se constată diferenţă statistică între sarcinile gemelare sau cu tripleţi în privinţa modului de concepţie – natural sau 
prin FIV (p = 0.861). FIV se asociază cu o vârstă gestaţională mai crescută (p = 0.0248), cu naşterea prin cezariană 
(p = 0.0289) şi apnee de prematuritate (p=0.034). Nu se observă diferenţe statistic semnifi cative în privinţa nevoii 
administrării de surfactant, numărului de zile de spitalizare sau nevoii de ventilaţie mecanică. Nou-născuţii de rang 3 şi 
4 se asociază cu un necesar crescut de reanimare la naştere (p=0.0313), ventilaţie mecanică (p=0.013), sindrom de de-
tresă respiratorie (p=0.014), apnee de prematuritate (p=0.0255), infecţie (p=0.0057) şi tulburări metabolice (p=0.0004). 
Nou-născuţii proveniţi din sarcină obţinută natural prezintă o rată mai crescută a mortalităţii (p=0.034). 

Concluzii: în studiul nostru, sarcinile multiple obţinute prin FIV au benefi ciat de urmărire prenatală mai riguroasă, 
în contextul aceleiaşi îngrijiri postnatale ca şi a celor obţinute natural. Sarcinile multiple sunt sarcini cu risc neonatal 
crescut şi necesită o mai bună depistare şi monitorizare prenatală pentru a fi  îndrumate spre centre cu posibilităţi de 
îngrijire adecvate pentru nou-născuţi. 

NEONATES FROM MULTIPLE PREGNANCIES – COMPLICATIONS, OUTCOME

Key words: multiple gestations, in vitro fertilization, morbidity, neonatal mortality.
Background: Multiple pregnancy became one of the leading cause of prematurity and subsequent complications, 

mainly because of increasing rate of in vitro fertilization (IVF) procedures and fast progress in management of high risk 
neonates. The effect is a higher rate of survival, but also of morbidity with long-term consequences. 

Objective: to evaluate the incidence of births from multiple pregnancies, mortality and main morbidity categories 
in this category of infants. 

Material and methods: we performed an observational retrospective study on infants coming from multiple preg-
nancies, born in our hospital over three years (2015-2017). We assessed the following parameters: type of conception, 
mode of birth, gestational age, birth weight, resuscitation in the delivery room, therapeutic maneuvers, length of hos-
pital stay. 

Results: Out a total of 19550 newborns, 609 infants resulted from 296 multiple pregnancies, with a total incidence 
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NOU-NĂSCUTUL CU RISC – ÎNCADRARE NOSOLOGICĂ, FACTORI DE RISC, COMPLICAŢII

Universitatea de Medicină şi Farmacie ”Grigore T. Popa”, Iaşi, 
Departamentul Medicina Mamei şi Copilului, Disciplina de Neonatologie

Cuvinte-cheie: nou-născut cu risc, factori de risc, complicaţii, abordare multidisciplinară
Nou-născutul cu risc reprezintă nou-născutul care, în urma unei sarcini sau naşteri patologice, necesită îngrijiri spe-

ciale în secţia de Terapie Intensivă Neonatală (TIN).
Există mai multe categorii de nou-născuţi cu risc, dar nou-născutul prematur reprezintă cea mai importantă clasă. 

Acestuia se adaugă nou-născutul cu restricţie de creştere intrauterină, nou-născutul din mamă diabetică, nou-născutul 
cu asfi xie perinatală, infecţii, malformaţii congenitale şi genetice.

Factorii de risc includ patologia maternă sau patologia survenită în timpul sarcinii, condiţii socio-economice preca-
re, sarcina multiplă, infecţii congenitale. Un factor de risc aparte, în întregime evitabil, este reprezentat de prematurita-
tea iatrogenă indusă de operaţia cezariană electivă.

Complicaţiile pe termen scurt ale nou-născutului cu risc acoperă întregul spectru de patologie neonatală, începând 
de la detresă respiratorie de diferite grade, cu nevoie de suport respirator invaziv sau noninvaziv, până la enterocolită 
ulcero-necrotică, encefalopatie hipoxic-ischemică sau diverse tulburări metabolice.

Complicaţiile pe termen lung variază de la afectarea pulmonară (boală pulmonară cronică), senzorială (retinopatia 
de prematuritate), sechele neurologice (paralizie cerebrală, retard mental), la defi cite nutriţionale (osteopenie, anemie) 
sau susceptibilitate crescută la infecţii.

Abordarea nou-născutului cu risc după externarea din secţia de TIN necesită o strânsă colaborare interdisciplinară 
între medic neonatolog, pediatru, medic de familie, medic ORL-ist, oftalmolog, psiholog, logoped, asistent social, pre-
cum şi alte categorii de specialişti.

THE HIGH-RISK NEONATE – NOSOLOGIC CLASSIFICATION, RISK FACTORS, COMPLICATIONS

The high-risk neonate represents the infant that, due to non-physiologic pregnancy and/or delivery, needs special 
care in the Neonatal Intensive Care Unit. 

There is a number of categories of high-risk neonates, but the preterm infant is the most important. Other examples 
are the infant with intrauterine growth restriction, the infants of diabetic mothers, perinatally asphyxiated newborns, 
infected infants and neonates with congenital and genetic anomalies. 

Risk factors include maternal and pregnancy conditions, social and economic precarious conditions, multiple preg-
nancies, congenital infections. One particular risk factor, entirely avoidable, is represented by elective Caesarean secti-
on which leads to iatrogenic prematurity. 

Short-term complications of the high-risk neonate cover the entire spectrum of neonatal conditions, starting with 
different degrees of respiratory distress, in need of invasive or non-invasive ventilation, and continuing with necrotizing 
enterocolitis, hypoxic-ischemic encephalopathy or different metabolic disorders. 

Long-term complications vary from pulmonary diseases (chronic lung disease), sensory disturbancies (retinopathy 
of prematurity), neurologic sequelae (cerebral palsy, mental defi ciencies), to nutritional defi cits (osteopenia, anemia) or 
increased susceptibility to infections. 

of 1.51% and a mean gestational age of 34.5 weeks. Among them 280 were twins (94.59%), 15 were triplets (5.07%) 
and 1 were quadruplets (0.34%). 40 pregnancies resulted from IVF (13.51%). There is no statistical difference between 
the number of twin vs triplets pregnancies regarding type of conception: natural vs IVF (p = 0.861). IVF is associated 
with higher gestational age (p = 0.0248), Caesarean section (p = 0.0289) and apnea of prematurity (p=0.034) comparing 
with natural multiple pregnancies that presented higher mortality rate (p=0.034). No signifi cant difference regarding 
surfactant administration, days of hospitalization and need of mechanical ventilation were observed. Range 3 and 4 
newborns were associated with higher need of resuscitation at birth (p=0.0313), mechanical ventilation (p=0.013), res-
piratory distress syndrome (p=0.014), apnea of prematurity (p=0.0255), infection (p=0.0057) and metabolic disfunction 
(p=0.0004). Conclusions: neonates from in vitro fertilization have better prenatal care, despite same postnatal care as 
natural multiple gestations. Multiple pregnancies are of high risk for neonates and should be better diagnosed and refer-
red to higher levels of neonatal care.
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The management to high-risk neonates needs a close colaboration among neonatologists, pediatricians, ENT-ists, 
ophtalmologists, psychologists, speech therapists, social workers and other categories of specialist. 

Keywords: the high-risk neonate, risk factors, multidisciplinary approach

Surdu Monica, Caeridin Georgia, Fratiman Livica
DIAGNOSTICAREA PRECOCE A SINDROMULUI DANDY-WALKER – UN CAZ RAR

Neonatology Clinic, Saint Andrew Clinical Emergency Hospital Constanta

Introducere: Sindromul Dandy-Walker este o malformaţie congenitală a creierului implicând cerebelul, dar şi 
spaţiile lichidiene ce îl înconjoară. Caracteristicile principale ale acestui sindrom sunt o dilatare a ventriculului IV, 
absenţa parţială sau totală a creierului între cele două emisfere cerebelare şi uneori formarea de chisturi în apropierea 
craniului. O creştere a mărimii şi a presiunii spaţiilor de fl uid din jurul creierului (hidrocefalie) poate fi  de asemenea 
prezentă. Sindromul poate avea o evoluţie fulminantă sau poate trece neobservat.

Metodologie: Prezentăm cazul unui nou-născut, mama de 31 de ani, 39 de săptămâni de sarcină, gesta 6, para 6, 
diagnosticat la internare cu hidrocefalie fetală, naştere prin operaţie cezariană, iar diagnosticul a fost confi rmat după 
naştere.

Rezultate: Managementul hidrocefaliei congenitale diagnosticate în al treilea trimestru, înainte de naştere, pune 
probleme medicale, psihologice şi etice. Hidrocefalia în cadrul sindromului Dandy-Walker este considerată ca un ele-
ment esenţial pentru diagnosticul acestei anomalii, şi poate apărea în evoluţie chiar şi la câteva luni după naştere. Cazul 
prezentat este o varietate extrem de rară, diagnosticul fi ind confi rmat la câteva ore de la naştere cu ajutorul ecografi ei 
transfontanelare şi prin scanare CT.

Concluzii/Discuţii: Îngrijirea şi monitorizarea prenatală reprezintă cheia în diagnosticarea precoce a anomaliilor 
fetale, ceea ce va permite clinicienilor a oferi consiliere timpurie în alegerea unei strategii de management medical al 
cazului.

Consulturile prenatale sunt importante pentru detectarea anomaliilor fetale şi stabilirea unui plan al cazului cu o 
echipă multidisciplinară. (Obstetrician, Neonatolog, Neurochirurg Pediatru).

EARLY DIAGNOSIS OF A DANDY-WALKER SYNDROME - A RARE CASE 

Introduction/Objective: Dandy-Walker Syndrome is a congenital brain malformation involving the cerebellum 
and the fl uid-fi lled spaces around it. The key features of this syndrome are an enlargement of the fourth ventricle, a 
partial or complete absence of the area of the brain between the two cerebellar hemispheres, and cyst formation near the 
lowest part of the skull. An increase in the size and pressure of the fl uid spaces surrounding the brain (hydrocephalus) 
may also be present. The syndrome can appear dramatically or develop unnoticed.

Methods/Methodology: We present the case of newborn, mother of 31 year old, 39 weeks pregnant, gravida 6, para 
6, diagnosed at admission with fetus hydrocephalus. The fetus was delivered by cesarean section and the diagnosis was 
confi rmed after birth. 

Results: The management of congenital hydrocephalus diagnosed in the third trimester, prior to delivery, poses 
medical, psychological and ethical challenges. Hydrocephaly in Dandy-Walker Syndrome is usually considered as an 
essential element to the diagnosis of this abnormality, and it can even appear in evolution a few months after delivery. 
Our case is an extremely rare variety the diagnosis being confi rmed in a few hours after birth transfontanellar ultrasound 
and CT scan.

Conclusion/Discussions: Prenatal care is the key for the early diagnosis of fetal abnormalities, which will enable 
the clinicians to offer early counseling in choosing a management strategy.

Prenatal visits are important for detecting fetal anomalies and establishing a plan with a multidisciplinary team 
(Obstetrician, Neonatologist, Geneticist, Pediatric Neurosurgeon).
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POZIŢIA ÎN TIMPUL SOMNULUI A GRAVIDEI CA FACTOR DE RISC 
AL MORTINATALITĂŢII LA TERMEN

1IMSP Institutul Mamei şi Copilului

Cuvinte-cheie: mortinatalitate, poziţie în timpul somnului, sarcină la termen.
Introducere. Poziţia în timpul somnului a gravidei poate fi  un factor de risc potenţial modifi cabil al mortinatalităţii, 

în special pentru o sarcină la termen. Această constatare se referă la poziţia gravidei pe spate sau orice poziţie care nu 
este pe partea stângă [1, 2]. Subiectul actual a fost abordat în timpul Conferinţei Alianţei Mortinatalităţii, care a avut loc 
în 2017 în Irlanda. Astfel, s-a demonstrat că în timpul somnului pe spate uterul gravidei cu termenul avansat de sarcină 
comprimă aproape complet vena cavă inferioară[2]. Cu toate acestea, deşi acest lucru se observă la majoritatea femeilor, 
doar un număr mic de paciente prezintă sindromul venei cave inferioare. Datele examenului cu rezonanţă magnetică au 
arătat că femeile gravide sănătoase, fără hipotensiune arterială simptomatică, în timpul afl ării pe spate menţin debitul 
cardiac datorită drenajului venos colateral, inclusiv prin vena azygos [2]. Debitul cardiac al mamei în timpul sarcinii 
avansate este cel mai mare în poziţia laterală din stânga, mediu ˗ în poziţia laterală pe dreapta şi cel mai mic atunci când 
mama doarme pe spate. [3] În ciuda unui număr mare de studii în acest domeniu, Stacey T. şi Mitchell E.A insistă asupra 
faptului că studiile de confi rmare sunt necesare înainte de a se face recomandări pentru sănătatea publică [4]. 

Material şi metode. S-a efectuat un studiu prospectiv de decese ante- şi intranatale a le feţilor la termen în cadrul 
Institutului Mamei şi Copilului şi Spitalului Raional Ialoveni, în perioada ianuarie 2016 - aprilie 2018. Pentru a de-
termina poziţia preferată în timpul somnului intervievării (autopsiei verbale) au fost supuse gravidele care au născut 
feţii la termen (începând cu 37 săptămâni de gestaţie). Lotul de bază a inclus 30 de femei cu moarte fetală intrauterină 
antenatală, grupul de control ˗ 70 de femei care au născut un copil viu. 

Rezultate şi discuţii. Respondentele au fost întrebate despre poziţia preferată în timpul somnului când aveau un ter-
men avansat al sarcinii. În eşantionul total, majoritatea femeilor (88%) prefera să doarmă pe una dintre părţile laterale: 
47% în poziţia combinată stânga şi dreapta, doar 22% exclusiv pe partea stângă şi 19% pe cea dreapta. O zecime din 
femeile gravide (11%) îşi permiteau somnul de noapte pe spate, dintre care 7% combinau somnul pe spate cu una dintre 
părţile laterale , 4% au preferat somn numai pe spate. O singură mamă gravidă nu putea să relateze poziţia preferabilă în 
timpul somnului, pentru ea travaliul s-a fi nisat cu naşterea unui nou-născut viu. Am considerat următorii factori de risc 
potenţiali ai decesului antenatal al fătului matur: somn doar pe spate sau în decubit dorsal (OR = 0,77, CI 0,08-7,72), 
somnul pe spate şi pe una dintre părţile laterale (OR = 0,93, CI 0,17-5, 08), somn numai pe partea dreaptă (OR = 1,47, 
CI 0,51-4,20). De asemenea, au fost luaţi în considerare factorii probabili de protecţie: somnul doar pe partea stângă 
(OR = 0,44, CI 0,14-1,45); o combinaţie de somn pe partea dreaptă şi pe partea stângă (OR = 1,44, CI 0,61-3,39). Du-
rata medie a somnului pe parcursul nopţii nu a fost semnifi cativ diferită în grupul de studiu şi cel de control (7,3±0,29 
vs. 7,57±0,21; t=0,76, p˃0,05). Somnul pe parcursul zilei nu a avut un impact statistic veridic asupra probabilităţii de 
fi nalizare a sarcinii cu deces antenatal al fătului: lipsa somnului in timpul zilei (OR = 1,34, CI 0,46-4,04), somnul rar in 
timpul zilei (OR = 0,64, CI 0,26-1, 61), somnul regulat pe parcursul zilei (OR = 1,33, CI 0,57-3,14). Concluzii: Studiul 
efectuat nu a determinat nicio asociere între poziţia preferată în timpul somnului a gravidei în termene avansate ale 
sarcinii şi riscul sporit al decesului antenatal al fătului. Suntem de acord cu opinia unor colegi străini că sunt necesare 
studii de confi rmare înainte de a se face recomandări pentru sănătatea publică.

Bibliografi e: 1. Minglan Li et al. Supine going-to-sleep position is a major risk factor for term stillbirth: fi ndings 
from the New Zealand multicentre stillbirth case-control study. In: BMC Pregnancy and Childbirth 2017, 17(Suppl 
1):299, p. 1. DOI 10.1186/s12884-017-1457-7 2. Humphries A., Stone P., Mirjalili S.A. Anatomy of the collateral ve-
nous drainage in late pregnancy in different positions. In: BMC Pregnancy and Childbirth 2017, 17(Suppl 1):299, p. 
7. DOI 10.1186/s12884-017-1457-7ю 3. Milsom I., Forssman L.: Factors infl uencing aortocaval compression in late 
pregnancy. In: Am J Obstet Gynecol 1984, 148(6):764-71. 4. Stacey T., Mitchell E.A. Sleep position and risk of late 
stillbirth. In: BMC Pregnancy and Childbirth 2012 12(Suppl 1):A12.
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ECOGRAFIA SPINALĂ LA NOU-NĂSCUT ŞI SUGAR. ASPECTE NORMALE ŞI PATOLOGICE. 
CORELAŢIA CU REZULTATELE RMN

1 Neonatologie, Neurologie Pediatrică. Life Memorial Hospital, Bucuresti
2 Universitatea ”Titu Maiorescu” Bucureşti. Facultatea de Medicină

Obiectiv: Cercetarea a avut drept obiective stabilirea fezabilităţii ecografi ei spinale la nou-născut şi sugarul mic, 
identifi carea imaginilor ecografi ce normale la diferite vârste, identifi carea concordanţei între datele ecografi ce şi cele 
RMN în cazul disrafi smelor spinale. 

Material şi metode: Pentru stabilirea fezabilităţii ecografi ei spinale şi a identifi cării imaginilor normale au fost 
efectuate 350 de ecografi i spinale la nou-născuţi normali, la termen. Au fost efectuate secţiuni longitudinale şi transver-
sale la nivel cervical, toracic, lombar şi sacro-coccigian, folosind o sondă liniară cu frecvenţa de 10 Hz. Au fost notate: 
poziţia şi mobilitatea maduvei, diametrele măduvei şi ale canalului medular la nivel cervical, toracic, lombar, poziţia 
conus medullaris, diametrul fi lum terminale, prezenţa de chisturi de fi lum terminale sau conus medular.

Pentru a se stabili vârsta până la care este fezabilă ecografi a spinală, au fost trecute în revistă ecografi ile spinale 
efectuate la pacienţii din cadrul programului de urmărire pentru nou-născuţii cu risc. 

Au fost de asemenea investigate cu aceeaşi tehnică, 40 de cazuri de nou-născuţi cu risc de disrafi sm spinal oculta, 
indicat prin prezenţa de stigmate cutanate, sinusuri lombo-sacrate, mase mediane sau paramediane, anomalii detectate 
intrauterin. Pacienţii au benefi ciat de examen RMN pentru confi rmarea leziunilor identifi cate ecografi c. 

În anumite cazuri a fost efectuată urmărirea ecografi că a pacienţilor cu coloană fi xată (tethered cord) sau lipo-mie-
lomeningocel pentru a ajuta la fi xarea momentului operator. 

Rezultate: Nivelul conus medullaris a fost identifi cat a fi  la nivelul vertebrei L1 în 88 de cazuri (25.1%), spaţiul 
L1-L2 în 203 cazuri (58%) şi sub nivelul L2 în 59 de cazuri (16.8%). Grosimea fi lum terminale a fost de 1.8 (+ 0.5 cm). 
Nu au fost identifi cate defecte spinale în cazul nou-născuţilor normali, fără stigmate. Au fost identifi cate un număr de 5 
chisturi de fi lum terminale şi 3 cazuri de ventriculus terminalis, fără semnifi caţie patologică.

În cadrul programului de urmărire pentru nou-născuţii cu risc, au fost efectuate ecografi i spinale la un număr de 36 
de pacienţi. În 32 din cazuri, ecografi ile au fost efectuate până la vârsta de 3 luni, structurile intravertebrale fi ind vizibile 
la această vârstă. În 4 cazuri au fost efectuate ecografi i şi la vârstele de 4 şi 6 luni; ecografi ile de la 4 luni au decelat 
structurile cu sufi cientă acurateţe, imaginile fi ind parţial vizibile la unul dintre pacienţi la vârsta de 6 luni, şi nevizibile 
la ceilalţi. În 4 cazuri, pacienţii au ajuns la ecografi e după vârsta de 5 luni, în această situaţie structurile nu au mai putut 
fi  vizualizate. 

Indicaţiile pentru ecografi e spinală pentru risc de disrafi sm au fost reprezentate de sinusuri sacro-coccigiene – 24 
cazuri, hemangioame în regiunea vertebrală sau paravertebrale – 6 cazuri, zone hiperpigmentate în regiunea vertebra-
lă V cazuri şi mase tumorale lombosacrate – 2 cazuri. Au fost identifi cate 4 lipoame intratecale – 3 lipoame de fi lum 
terminale şi un lipom dural toracic (asociat unui sindrom plurimalformativ), două cazuri de coloană fi xată, asociate cu 
siringomielie (asociate cu hemangioame în regiunea vertrebrală lombară) şi două lipo-mielomeningocel. A existat o 
corelaţie bună între imaginile ecografi ce şi cele RMN, sensibilitate 100%.

Un caz de coloană fi xată cu siringomielie şi un caz de lipo-mielomeningocel au benefi ciat de urmărire ecografi că 
timp de 3 luni pentru a se stabili momentul operator în funcţie de gradul de fi xare al coloanei, respectiv creşterea masei 
tumorale intratecale. În ambele cazuri, a putut fi  realizată o urmărire corectă ecografi c, momentul operator fi ind stabilit 
în colaborare cu medicul neurochirurg. Pacienţii au avut evoluţie favorabilă postoperator.

Concluzii: Ecografi a spinală poate furniza date de încredere dacă este efectuată până la vârsta de 3-4 luni. Pot fi  
identifi cate ecografi c mobilitatea măduvei, dimensiunile acesteia, poziţia conus medullaris şi a fi lum terminale. În cazul 
pacienţilor cu risc de disrafi sm, ecografi a a identifi cat cu exactitate leziunile ulterior confi rmate de examenul RMN şi 
în cazuri selectate a permis urmărirea evoluţiei leziunii şi stabilirea momentului operator. Recomandăm folosirea eco-
grafi ei spinale ca primă linie de investigaţie în cazul pacienţilor cu risc de disrafi sm spinal închis, înaintea efectuării 
examenului RMN. 

SPINAL ULTRASOUND IN NEONATES AND INFANTS. NORMAL 
AND PATHOLOGIC FINDINGS. CORRELATION WITH MRI RESULTS

Aim: The aims of our research were to establish the feasibility of the spinal ultrasound in the neonate and small 
infant, to identify the normal ultrasound fi ndings at different ages , to identify the correlation between the ultrasound 
images and the spinal MRI in the case of spinal dysraphisms.

Material and methods: In order to establish the feasibility of the spinal ultrasound and identify the normal fi ndings 
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350 spinal ultrasounds were performed in normal term neonates. There were performed longitudinal and transverse sec-
tions in the cervical, thoracic, lumbar and sacro-coccygeal areas, using a linear probe with a frequency of 10 Hz. There 
were noted: the position and mobility of the spinal cord, the diameters of the cord and spinal canal (cervical, thoracic, 
lumbar), the position of the conus medularis , the diameter of fi lum terminale,the presence of cysts of fi lum terminale 
or conus medularis. 

In order to establish the age until the spinal ultrasound can provide reliable images , there were reviewed the spinal 
ultrasound performed in patients in the follow up programme for infants at risk. 

There were also investigated by ultrasound 40 cases of neonates at risk of occult spinal dysraphism, suggested by the 
presence of cutaneous stigmata , lumbo-sacral sinuses , median or paramedian masses, abnormalities detected in utero. 
The patients had also spinal MRI performed in order to confi rm the abnormalities detected by ultrasound. 

In certain situations (see below) serial ultrasound were performed in patients with tethered cord or lipo-myelome-
ningocele in order to help to establish the optimal timing for surgery. 

Results: The level of the conus medullaris was identifi ed to be situated at the level of L1 in 88 cases (25.1%), L1-L2 
space in 203 cases (58%) and below L2 in 59 cases (16.8%). The thickness of fi lum terminale was 1.8 cm(+ 0.5 cm). 
There were not identifi ed spinal defects in the case of normal neonates, without stigmata. There were identifi ed 5 cysts 
of fi lum terminale and 3 cases of ventriculum terminalis , with no pathologic signifi cance. 

In the case of the patients in the follow up programme , there were perfomed spinal ultrasounds in 36 patients. In 32 
cases, the ultrasounds were performed until the age of 3 months, the intravertebral stuctures were visible at this age. In 
4 cases, the ultrasounds were performed between 4 and 6 months; the ultrsounds performed at 4 months displayed the 
structures with a suffi cient accuracy, the intravertebral space was partially visible in one patient at 6 months and were 
not visible in the others. In 4 cases, the patients were refered to ultrasound after the age of 5 months, in these cases, the 
intravertebral structures could not be visualised. 

The indications for spinal ultrasound in case of risk of spinal dysraphism were represented by sacro-coccygeal 
sinuses -24 cases, hemangioma in verterbral or paravertebral regions – 6 cases, hyperpigmented areas in the vertebral 
region – 5 cases and lumbo-sacral tumoral masses – 2 cases. There were identifi ed 4 cases of lipoma – 3 lipoma of fi lum 
terminale and one dural thoracic liopoma (associated with a plurimalformative syndrome), two cases of tethered cord 
associated with syringomielia (associated with hemangioma in the vertebral lumbar region) and two lipo-myelomenin-
goceles. There was a good correlation between the ultrasound images and MRI fi ndings , 100% sensitivity. 

In one case of tethered cord and one case of lipo-myelomeningocele serial spinal ultrasounds were performed for 3 
months in order to help establishing the optimal time for surgery , in relation the degree of fi xation of the cord and the 
increase of the intrathecal tumoral mass. In both cases a correct utrasound follow up could be undertaken, the optimal 
timing for surgery being establsihed in coordination with the neurosurgeon. The patients had a favourable evolution 
after surgery. 

Conclusions: Spinal ultrasound can provide reilable data if it is performed until the age of 3-4 months. There could 
be identifi ed: the mobility of the cord, the dimension of different segments, the position of conus medullaris and fi lum 
terminale. In the case of the patients with a risk of dysraphism, the ultrasound exactly identifi ed the lesions confi rmed 
further by MRI and allowed in selected cases the follow of the evolution of the lesion and help establishing the timing 
for surgery. We recommend the use of the spinal ultrasound as a fi rst line investigation in the case of patients with risk 
of closed spinal dysraphism, before the MRI. 

Dr. Mihaela Ţunescu1, Dr. Gabriela Olariu1, Dr. Irina Nuţă1 
IMPACTUL SEPSISULUI NEONATAL ASUPRA PREMATURULUI CU RESTRICŢIE DE CREŞTERE INTRAU-

TERINĂ CU VG SUB 32 SĂPTĂMÂNI 
Spitalul Clinic Municipal Urgenţa Timişoara - Clinica Neonatologie ”Odobescu”

Cuvinte-cheie: prematur, restricţie de creştere intrauterină, sepsis
Introducere: Prematurul cu restricţie de creştere intrauterină (RCIU) rămâne o provocare datorită difi cultăţilor de 

confi rmare a diagnosticului defi nitiv şi managementul acestuia fi ind asociat nu numai cu un risc crescut al mortalităţii 
şi morbidităţii perinatale, dar şi cu risc pe termen lung.

Material şi metodă: Datele materne şi neonatale au fost culese din Registrul Naţional de Detresă Respiratorie din 
Romănia, perioada inclusă fi ind 01.01.2015-01.06 2017, studiul fi ind retrospectiv, categoria inclusă fi ind prematurii 
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cu vârsta de gestaţie mai mică sau egală cu 32 săptămâni, născuţi sau aduşi prin transfer în secţia de Terapie Intensivă 
Neonatală a Spitalului Clinic Municipal Timişoara şi prematurii cu RCIU cu VG sub 32 săptămâni. Variabilele de 
rezultat au inclus: moartea neonatală, pneumonia congenitală, sepsisul precoce si tardiv şi enterocolita necrozantă 
(NEC). Morbiditatea şi mortalitatea neonatale au fost examinate prin analize logice de regresie multivariate, univariate 
şi treptate. 

Rezultate: S-a constatat o creştere a mortalităţii şi a ratei de sepsis la prematurii cu restricţie de creştere comparativ 
cu prematurii AGA cu aceeaşi vârstă de gestaţie. Restricţia de creştere la nou-născutul prematur nu a reprezentat un 
factor de protecţie pentru patologiile neonatale asociate cu prematuritatea. 

Concluzii: prematurul cu RCIU, cu VG sub 32 săptămâni prezintă un risc crescut de infecţie neonatală, comparativ 
cu prematurul AGA cu aceeaşi VG, indiferent de germenele patogen responsabil. 

THE IMPACT OF NEONATAL SEPSIS ON PREMATURE WITH INTRAUTERINE GROWTH RESTRICTION 
WITH GA UNDER 32 WEEKS

Key words: premature, intrauterine growth restriction, sepsis
Introduction: Intrauterine growth restriction (IUGR) in premature infants remains a challenge because of the di-

ffi culty of achieving a defi nitive diagnosis and its management being associated not only with an increased risk of 
perinatal mortality and morbidity, but also with long-term risk.

Material and method: Data were collected from the National Registry of Respiratory Distress in Romania, the 
period included being 01.01.2015-01.06.2017, the study was retrospective, the categories included were preterm infants 
with IUGR and GA under 32 weeks and preterm infants with GA under 32 weeks inborn or brought by transfer to the 
Neonatal Intensive Care Unit of Timisoara Municipal Hospital. Result variables included: neonatal death, congenital 
pneumonia, early and late sepsis, and necrotizing enterocolitis (NEC). The neonatal morbidity and mortality were exa-
mined by univariate and gradual logical multivariate regression analysis.

Results: There was an increase in mortality and sepsis rate in preterm with IUGR compared to preterm infants with 
the same gestational age. The growth restriction in the premature neonate was not found to protect against other neona-
tal outcomes associated with prematurity.

Conclusions: Premature RCIU with GA under 32 weeks is at increased risk of neonatal infection compared to pre-
term with the same GA, regardless of responsible pathogenic germs.

Gabriela-Ildiko Zonda1,2, Luminiţa Păduraru1,2, Andreea-Luciana Avasiloaiei1,2, Mihaela Moscalu1, 
Liliana Pop2, Maria Stamatin1,2 

HIPERTENSIUNEA PULMONARĂ A NOU-NĂSCUTULUI – EXPERIENŢA UNEI SECŢII 
DE TERAPIE INTENSIVĂ NEONATALĂ DE NIVEL III

1Universitatea de Medicină şi Farmacie “Grigore T. Popa” Iaşi 
2Spitalul Clinic de Obstetrică şi Ginecologie “Cuza-Voda” Iaşi

Cuvinte cheie: hipertensiune pulmonară persistentă, oxid nitric, ventilaţie cu frecvenţă înaltă
Introducere: Hipertensiunea pulmonară persistentă a nou-născutului (HTPPN), cunoscută anterior sub denumirea de 

persistenţa circulaţiei de tip fetal este un sindrom caracterizat prin rezistenţa crescută susţinută a vascularizaţiei pulmonare, 
frecvent asociată cu o rezistenţă vasculară sistemică scăzută. Aceasta va determina şuntarea sângelui de la dreapta la stânga 
prin canalul arterial şi foramen ovalae, generând hipoxemie. Deşi este mai frecventă la nou-născuţii la termen şi aproape de 
termen, poate fi  întâlnită şi la prematurii cu sindrom de detresă respiratorie sau bronhodisplazie. Scop: Evaluarea factorilor 
de risc şi a managementului postnatal al nou-născuţilor cu HTPPN admişi într-o unitate de nivel III din România. 

Material şi metodă: Am realizat un studiu retrospectiv pe 100 de nou-născuţi la termen şi prematuri diagnosticaţi 
cu HTPPN, îngrijiţi în perioada Ianuarie 2013 – Decembrie 2017 în Centrul Regional de Terapie Intensivă Neonatală 
”Cuza-Vodă”. HTPPN a fost clasifi cată pe baza criteriilor clinice (diferenţa între SaO2 pre- şi post-ductală), ecografi ce 
şi a indicelui de oxigenare. Am evaluat vârsta gestaţională, greutatea la naştere, scorul Apgar, factorii de risc pentru 
apariţia HTPPN, patologia la internarea în terapie intensivă, momentul debutului HTPPN, complicaţiile şi modalităţile 
terapeutice utilizate. 
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Rezultate: Incidenţa globală a HTPPN în perioada studiată a fost de 1.73% dintr-un total de 5783 nou-născuţi 
internaţi. Dintre pacienţii incluşi în studiu, 51% au avut HTPPN severă, 31% moderată şi 18% HTPPN uşoară. Rata 
mortalităţii la nou-născuţii incluşi în studiu a fost 31%. Debutul precoce al simptomatologiei < 24 ore s-a asociat cu 
HTPPN severă (r = -0.422, p = 0.027). Analiza factorilor de risc a relevat un risc de HTPPN semnifi cativ mai ridicat 
la nou-născuţii cu asfi xie (OR=3.12), tahipnee tranzitorie neonatală (OR=4.1), pneumonie congenitală (OR=2.87) sau 
alte afecţiuni pulmonare (hemoragie sau embolie pulmonară, pneumotorax, aspiraţie de lichid amniotic) care interferă 
cu oxigenarea şi ventilaţia (OR=4.63). Studiul nostru nu a relevat o corelaţie semnifi cativă între apariţia HTPPN şi re-
stricţia de creştere intrauterină, sindromul de aspiraţie de meconiu sau sindromul de detresă respiratorie prin defi cit de 
surfactant. Din lotul de studiu, 11 nou-născuţi au necesitat doar ventilaţie convenţională, 78 au necesitat iniţial ventilaţie 
convenţională şi ulterior ventilaţie oscilatorie cu frecvenţă înaltă (HFOV), iar 4 nou-născuţi au necesitat HFOV de la 
internare. Administrarea de surfactant a fost necesară la 46% dintre pacienţi, 41% au necesitat administrare de sildena-
fi l, 75% pentoxifi lin, iar 9% dintre nou-născuţi au necesitat ventilaţie cu iNO. Global, tratamentul cu vasodilatatoare nu 
s-a asociat cu risc crescut de hemoragie pulmonară, însă administrarea de pentoxifi lin s-a asociat cu un risc mai mare 
de hemoragie intraventriculară (OR=5.68, p=0.008) şi deces (OR=3.67, p=0.0159). Analiza multivariată a relevat că 
necesitatea terapiei cu oxid nitric şi HFOV sunt factori predictivi pentru HTPPN severă, pe când necesitatea suportului 
respirator non-invaziv (CPAP) scade riscul pentru HTPPN severă. 

Concluzii: HTPPN se asociază cu mortalitate şi morbiditate ridicate. Ventilaţia cu oxid nitric şi ventilaţia cu frec-
venţă înaltă, alături de administrarea de surfactant şi sildenafi l, reprezintă principalele mijloace terapeutice efi ciente în 
managementul nou-născuţilor cu HTPPN. 

PERSISTENT PULMONARY HYPERTENSION OF THE NEWBORN – EXPERIENCE 
OF A LEVEL III NEONATAL INTENSIVE CARE UNIT 

Keywords: Persistent pulmonary hypertension of the newborn, nitric oxide, high frequency ventilation
Introduction: Persistent pulmonary hypertension of the newborn (PPHN), previously referred to as persistent foetal 

circulation, is a syndrome characterized by sustained elevation of pulmonary vascular resistance and is often associ-
ated with normal or low systemic vascular resistance. This leads to extrapulmonary shunting from right to left across 
persistent foetal channels (patent ductus arteriosus and patent foramen ovalae) leading to labile hypoxemia. Although 
it is mostly seen in term and near term infants secondary to an unsuccessful pulmonary transition at birth, it can also 
develop in preterm infants with respiratory distress or bronchopulmonary dysplasia. Aim: Evaluation of the risk factors 
and postnatal management of neonates with PPHN admitted in a level III NICU from Iasi, Romania. 

Material and method: We conducted a retrospective study on 100 term and preterm newborns diagnosed with 
PPHN, admitted in our centre during January 2013 – December 2017. PPHN was evaluated based on clinical param-
eters (difference between pre-ductal and post-ductal SpO2), ultrasound evaluation and oxygenation index. We evaluated 
the gestational age, birth weight, Apgar score, risk factors for PPHN, pathology at admission in intensive care, the mo-
ment of clinical presentation of PPHN, complications and therapeutic methods. 

Results: The overall incidence of PPHN during 2013-2017 was 1.73% out of a total of 5783 neonates admitted in 
our unit. Of all the newborns included in the study, 51% had with severe PPHN, 31% moderate PPHN and 18% had 
mild PPHN. The death rate amongst the newborns included in the study was 31%. Early presentation of symptoms, < 
24 hours, was associated with severe PPHN (r = -0.422, p = 0.027). Analysis of the risk factors showed that the risk of 
developing PPHN was signifi cantly higher in neonates with asphyxia (OR=3.12), transient tachypnea of the newborn 
(OR=4.1), congenital pneumonia (OR=2.87) or other pulmonary diseases (pulmonary haemorrhage or embolus, pneu-
mothorax, amniotic fl uid aspiration) that interfere with normal oxygenation and ventilation (OR=4.63). Our study did 
not show a signifi cant correlation between the development of PPHN and intrauterine growth restriction, meconium 
aspiration syndrome or respiratory distress syndrome due to surfactant defi ciency. Conventional mechanical ventila-
tion alone was necessary in 11 neonates, 78 were initially managed with conventional ventilation, but later required 
HFOV, while another 4 newborns required HFOV from admission. Surfactant administration was necessary in 46% of 
the patients, sildenafi l in 41% and pentoxifyllin in 75% of the cases, while 9% of the infants were managed with iNO as 
selective pulmonary vasodilation. Vasodilation treatment did not increase the risk for pulmonary haemorrhage, but pen-
toxiphyllin infusion was associated with a higher risk of intraventricular haemorrhage (OR=5.68, p=0.008) and death 
(OR=3.67, p=0.0159). The multivariate analysis revealed that the need for iNO therapy and high frequency mechanical 
ventilation are predictive factors for severe PPHN, while requirement of only non-invasive respiratory support (CPAP) 
decreases the risk for severe PPHN. Conclusion: PPHN is associated with high morbidity and mortality. Inhaled nitric 
oxide along with HFOV, surfactant and sildenafi l administration are the main therapies used in the management of 
newborns with PPHN.
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INFORMAŢII

Valentin Friptu, Valentina Diug
CONFERINŢA ZILELE MEDICALE „VASILE DOBROVICI”

Universitatea de Stat de Medicină şi Farmacie „Nicolae Testemiţanu”,
Catedra obstetrica-ginecologie şi reproducere umană

În perioada 19-22 aprilie 2018, la Iasi, Hotel Internaţional, un locaşi simpatic şi confortabil, s-a desfăşurat a XIV-a 
ediţie a Conferinţei Zilele Medicale „Vasile Dobrovici”, manifestare de tradiţie a specialităţii obstetrică-ginecologie. 
Evenimentul a reunit sute de medici ginecologi şi obstetricieni din România, Republica Moldova şi invitaţi din străină-
tate care au dezbătut ultimele noutăţi în domeniu. 

Tematica Conferinţei a fost: Placenta, Afecţiuni medicale asociate sarcinii, Malpraxis în obstetrică şi ginecologie, 
probleme actuale, deosebit de importante pentru practicieni. Trebuie menţionat că tematica a fost bine structurată, apro-
fundat discutată cu dezbateri şi propuneri utile. 

Cursurile precongres au avut ca teme „Training în laparoscopie ginecologică” – organizat în colaborare cu Euro-
pean Society for Gynecologic Endoscopy. Coordonator de curs - Conf. Univ. Dr. Răzvan Socolov şi „Screeningul şi 
diagnosticul aneuploidiilor fetale la 11-13 săptămâni - Coordonator de curs - Şef Lucrări Dr. Dragoş Nemescu. Medicii 
din Republica Moldova au afl at multe noutăţi şi informţii de interes profesional şi totodată au efectuat un schimb de 
informaţii participând cu comunicări, rezumate şi postere.

Interesante şi actuale au fost prezentările sesiunii Placenta I. De menţionat prezentarea ,,Actualităţi în diagnosticul şi 
managementul placentei accreta,,. Astfel s-a menţionat, că placenta accreta prezintă risc de imposibilitatea desprinderii 
placentare de la nivelul peretelui uterin. Complicaţie majoră e hemoragia incontrolabilă, morbiditate&mortalitate maternă 
înaltă. E important diagnosticul prenatal pentru un management planifi cat al naşterii. Manifestări clinice: frecvent asimp-
tomatice, hemoragie peripartum, naştere prematură, IUGR, deces perinatal. Evaluarea imagistică prenatală: ecografi e tran-
sabdominală, vaginală, RMN, criterii standardizate ecografi ce. Există mai multe abordări. Management conservator. 

Tehnica extirpativă (decolare manuală de placentă). Îndepărtarea manuală de placentă duce la hemoragie masivă - 
manevra trebuie evitată în special în cazurile neconfi rmate, dar cu suspiciune ridicată.

Abordare expectativă. Placenta rămâne pe loc. Resorbţia acesteia. Scăderea circulaţiei sangvine duce la necroză tisula-
ră şi detaşarea progresivă. Secţionarea cordonului ombilical lângă inserţia placentară, suturarea cavităţii uterine. Adminis-
trarea de Metotrexat, duce la accelerare de resorbţie placentară. Efecte secundare: neutropenie, aplazie medulară, infecţie 
secundară. Necesită monitorizare, B-HCG, IR Doppler vascular. 

Embolizarea uterină chirurgicală sau radiologică preventivă . Avantage – scade riscul de sângerare intraoperatorie, 
previne hemoragiile secundare, accelerează resorbţia ţesutului placentar. Resorbţia histeroscopică sistematică a ţesutu-
lui de placenta accreta rămas in situ. Histeroscopii seriate + energie bipolară.

Chirurgie conservativă cu o singură etapă. Chirurgia conservativă într-o singură etapă operatorie constă în rezecţie 
miometrală parţială – îndepărtarea regiunii placentare invazive. Reconstrucţie uterină imediată. Consolidarea vezicii 
urinare. Soluţie optimă pentru cazurile fără acces la radiologie intervenţională. 

Procedura triplu P.Ultrasonografi e placentară peoperatorie pentru depistarea marginii placentare superioare. De-
vascularizarea pelvină prin inserarea preoperatorie a unui cateter cu balon intraarterial. Abandonarea încercării de a 
îndepărta întreaga placentă prin excizie largă miometrală şi reconstrucţie uterină. Cezariana – histerectomie. Incizie 
recomandată, la distanţă de inserţia placentară, incizie fundică urmată de sutură. 

Histerectomie, timp operator următor. 
Ca concluzii, este important diagnosticul prenatal. Operatia cezariană planifi cată la 35-36 săptămâni, urmată de histerec-

tomie efectuată de o echipă cu experienţă (la necesitate multidisciplinară), reduce morbiditatea &mortalitatea materno/fetală.
Un deosebit interes au prezentat sesiunile Malpraxis în obstetrică şi ginecologie, cu dezbateri la Masa Rotundă. 

Prezentarea Profesor Dr. Vasile Astărăstoae ,,Malpraxis în România, responsabilitate, formalism sau hazard? - este o 
realitate tristă şi în RM. 

Astfel, s-a concluzionat de a renunţa la termenul de MALPRAXIS şi înlocuirea acestuia cu termenul de EROARE 
MEDICALĂ sau ACCIDENT MEDICAL.

Asigurarea medicilor de către unităţile sanitare.
Obligarea societăţilor de asigurare la plata despăgubirilor morale.
Iar pentru a evita malpraxisul e necesar: 
Acurateţea completării dosarului medical 
Consimţământ informat
Comunicarea şi urmărirea adecvată a pacientei
Un deosebit respect şi sincere mulţumiri adresăm organizatorilor acestei interesante manifestări Prof. Dr. Mircea 

Onofriescu şi Prof. Dr. Ştefan Buţureanu pentru posibilitatea de a participa la Conferinţă într-o ambianţă colegială, 
prietenoasă, academică care îşi păstrează actualitatea de la prima ediţie, de-a lungul anilor. 
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