de 7 zile. Amoxacilina 500mg de 3 ori pe zi timp de 7 zile sau Azitromicina 1gr intr-o priza
unica

Boala inflamatorie pelvina acutad durata tratamentului in mediu de la 15 zile la 20 zile:
Amoxicilina + Acid clavulanic 1gr de 3 ori pe zi + Doxiciclina 100mg de 2 ori pe zi sau
Amoxicilina + Acid clavulanic 1gr de 3 ori pe zi + Ofloxacina 200mg de 2 ori pe zi sau in caz
de alergie la penicilina Pristamicina 1gr de 2 ori pe zi + Ofloxacina 200mg de 2 ori pe zi .
Forme complicate cu Boala inflamatorie pelvina acuta - spitalizarea fiind necesara si
administrarea pe cale parenterald i Laparascopie. Amoxicilina + Acid clavulanic 1gr de 4 ori pe
zi sau (Cefatoxime 1gr de 4 ori pe zi ) + Ofloxacina 200mg de 2 ori pe zi + Metronidazol 500mg
de 2 ori pe zi. Alte scheme terapeutice sunt posibile.

Concluzie

Infectiile uro-genitale provocate de Chlamidia trachomatis sunt o problema de sdnatate
publica, promovarea sexului protejat, informarea publicd, diagnosticul precoce si tratament
adecvat poate duce la dimuarea complicatiilor si la scdderea numarului de purtatori
asimptomatici.
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Summary
Role of placenta in the development of obstetric and perinatal pathology
(Bibliographic review)

The birth of a healthy baby to term means a coordinated set of events in the development
of placental complex. The placenta is actively involved in the transport of nutrients to the fetus,
has both direct effects as well as indirect effects on fetal cardiovascular function and the
endocrine system of the mother and fetus. As such, a properly functioning placenta is essential
for normal fetal development and has the primary role of mediator in placental system. External
environment changes or alterations to normal placental function may induce changes in fetal
development and later having important consequences in cardiovascular morbidity, causes and
development of metabolic syndrome.

Understanding how the placenta mediates maternal influences will be critical to elucidate
the mechanisms of intrauterine development. This will permit assessment of diagnostic ant
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therapeutic appropriate measures, both before and during pregnancy to improve placental
function and subsequently the health of the fetus, the child throughout life until the age of
adulthood.

Rezumat

Nagterea unui copil sandtos la termen implicd o serie coordonatd de evenimente din
dezvoltarea complexului feto-placentar. Placenta fiind implicatd activ in transportul nutrientilor
la fat, are atat efecte directe, cit si indirecte asupra functiei cardiovasculare fetale, precum si
asupra sistemului endocrin al mamei si al fatului. Ca atare, o placenta care functioneaza corect
este absolut necesard pentru dezvoltarea fetald normald si are rolul primordial de mediator in
sistemul feto-placentar. Modificarile mediului extern sau alterarea functiei normale placentare
pot induce modificari de dezvoltare la fat, iar ulterior avand consecinte importante in
morbiditatea cardiovasculara, determind aparitia si evolutia sindromului metabolic.

Intelegerea modului in care placenta mediaza influentele materne vor fi decisive pentru

elucidarea mecanismelor de dezvoltare intrauterind. Acest lucru va permite aprecierea masurilor
diagnostice si terapeutice adecvate, atat inainte, cat si in timpul sarcinii, cu scopul de a ameliora
functiile placentei, iar ulterior starea de sdnatate a fatului, a copilului pe tot parcursul vietii pana
la varsta de adult.

Obiective

Acest studiu are drept scop de a revizui datele recent publicate iIn domeniul patologiei
placentare, astfel incat de a elucida mecanismele patofiziologice de declansre a afectiunilor
obstetricale si perinatale corelate cu insuficenta placentara.

Materiale si metode

Sinteza acestui studiu s-a realizat in baza comunicarilor din cadrul conferintelor nationale
si internationale, articolelor de profil publicate in bazele de date Hinari (WHO), Cochrane-
Library, Medscape si Medline, utilizind cuvintele cheie: placenta, RCIU, screnning USG.

Rezultate si discutii

Cercetarea predispozitiei pentru bolile cardiovasculare §i metabolice, in dependentd de
influenta mediului ambiant in perioada de conceptie, de gestatie si In cea postnatald precoce,
elucideazi ulterior veriga primara implicati in patogeneza bolilor la virsta de adult. In acest
context, placenta are rolul primordial in acest fenomen, ceea ce este explicat prin faptul ca ea de
fapt reprezinta mediatorul dintre organismul mamei si cel in dezvoltare al fatului. Actualmente,
studiile prevad cd influentele nutritionale si endocrine din organismul matern ce predispun la
patologia fetala, la fel sunt mediate de catre placenta [16]. Potrivit lui Ballantyne, pe parcursul
dezvoltarii intrauterine fatul, membranele, cordonul ombilical si placenta formeaza un tot intreg,
iar afectarea uneia dintre ele determind modificari fiziopatologice in celelalte structuri [1].
Ulterior, acest lant patogenetic din perioada embrionara pand in cel de-al Ill-lea trimestru
determind in formele cele mai grave: pre-eclampsia, retardul de crestere intrauterina (RCIU) si
abruptio placentae [4].

Epidemiologic, conform datelor din literaturd se estimeazd frecventa RCIU in caz de
anomalii morfologice placentare in raport de 70-90%. Potrivit aceluiasi autor, RCIU patogenetic
se mai caracterizeaza prin dereglare de crestere si diferentiere celulara, ulterior cu cresterea
invaziei trofoblastice, care la rindul ei clinic asociazd o stare de preeclampsie in raport de 70-
81% [12]. In structura morbiditatii placentare, la unii autori sunt mentionate si alte afectiuni
patologice la nivelul placentei care in evolutia lor induc sau asociaza RCIU. Printre acestea se
enumera: leziunile vasculare si cele inflamatorii. Referitor la cele de origine vasculara, au fost
depistate in raport de 57%, dintre care cele mai frecvente fiind infarctele placentare, observate in
40% cazuri [8]. lar in cazul dereglarilor inflamatorii, conform studiului efectuat de Althabe si al.,
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leziunile vilare cronice din placentele cu RCIU se intdlnesc de la 11% la 80% cazuri [12]. Prin
urmare, analizand aceste date, putem formula ca majoritatea modificarilor de la nivelul
complexului fetoplacentar ce induce o micsorare a metabolismului celular, ulterior determina o
diminuare a sintezei proteice, ceea ce se caracterizeaza clinic prin dezvoltarea RCIU.

Modificarile patologice structurale i functionale la nivel placentar

Din punct de vedere fiziologic normal, formarea, dezvoltarea si maturarea placentei este
reglata esential de catre trofoblast, care astfel are functia propriu-zisd de a asigura nutritia
embrionului [15]. Evolutiv, trofoblastul incepe invazia spatiului extravilozitar, formandu-se
astfel patul placentar, notiune introdusa de Dixon si Robertson in 1958. Potrivit studiului
coordonat de Lyall si colab., prin biopsia patului placentar ghidata de USG transvaginala, s-a
stabilit exact ca invazia extravilard a trofoblastului reprezintd un proces continuu incepand din a
8a saptamana de gestatie (s.g.) [4]. Totusi, conform datelor bibliografice, la inceputul sarcinii nu
este posibil de apreciat, deoarece vizualizarea anterioara prin histeroscopie a demonstrat lipsa
fluxului sangvin uteroplacentar inainte de 12 s.g. Prin urmare, dezvoltarea embrionard decurge
intr-un mediu hipoxic, Insd care totodatd asigura tesuturilor fetale o protectie fatd de stresul
oxidativ [4,13].

Deja fiziopatologic, patul placentar poate fi afectat prin diverse mecanisme, dintre care in
datele bibliografice sunt enumerate: invazia incompleta a trofoblastului, modificarile fiziologice
incomplete la nivelul arterelor uteroplacentare sau ateroza acuta [15].

Respectiv, limitarea invaziei trofoblastului asociaza placentatia anormald, fenomen
observat in caz de preeclampsie, RCIU si avort. Cu referire la modificarilor uteroplacentare,
mecanismele patogenetice implicate nu sunt complet elucidate. Pe de o parte pot fi explicate prin
intermediul invaziei incomplete a trofoblastului, cand se manifesta precum o consecinta a lui, sau
independent pot fi determinate de o adaptare insuficienta la actiunea factorilor hormonali. La
rindul sau, potrivit studiilor imunohistochimice ateroza acuta este determinatd de mecanisme
imunopatologice [9,10].

Aplicatiile practice ale particularitdatilor fiziopatologice in insuficienta placentara

Insuficienta placentara prin implicarea unuia sau mai multor procese patologice sus-
numite, determind n dependentd de termenul sarcinii la care a survenit diferite afectiuni ale
complexului fetoplacentar. Conform studiului coordonat de Chaadha si colab., se mentioneaza
frecventd mai rara a formelor cu debut precoce spre deosebire de cele cu debut tardiv [4]. In
formele precoce de boala, clinic poate surveni moartea fetala, nasterea prematura pana la 34 s.g.
Pentru acesta forma mai este caracteristic reducerea sau chiar inversarea fluxului end-diastolic in
artera ombilicald, precum §i anomalii ale arterelor uterine depistate prin examinare USG-
Doppler. De obicei, formelor cu debut tardiv le sunt asociate o crestere fetala asimetrica,
ultrasonografic se determind lichidul amniotic redus si maturizarea placentei, iar la examinare
Doppler — unde normale la nivelul arterelor ombilicale si uterine [4].

In sarcinile complicate precoce cu preeclampsie si/sau RCIU, de obicei, s-a observat
reducerea fluxului de singe prin artera uterind. Acest fenomen a fost demonstrat prin diverse
metode, printre care: studii radio-izotopice, USG-Doppler al arterelor uterine proximale, iar,
conform datelor recente se utilizeaza §i imagerie prin rezonantd magneticd [2,5,7]. De asemenea,
biopsia patului placentar in RCIU concomitent cu unde Dopplerografice similare la nivelul
arterelor uterine anormale, pun in evidentd invazia extravilozitard a trofoblastului. Ulterior
invazia trofoblasticd se localizeaza in exterior de tunica medie musculard mai frecvent
comparativ cu capacitatea sa de a transforma arterele spiralate [9].

In alti ordine de idei, prevalenta leziunilor trombo-ocluzive in parenchimul placentar in
caz de insuficientd vasculard utero-placentara este indirect proportional cu virsta de gestatie. in
cazul sarcinilor diagnosticate cu preeclampsie iar nasterea a avut loc pina la 32 s.g., la nivelul
placentelor s-a depistat asocierea vasculopatie deciduald si infarct central al parenchimului
central [4]. De asemenea, in studiul elaborat de Viero si colab., in formele severe de RCIU
precoce acest tip de leziuni a fost depistat in aproximativ 90% din cele 60 de cazuri examinate, la
care concomitent a mai fost determinat lipsa fluxului end diastolic in arterele ombilicale [18]. La
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nivelul arterei ombilicale, tromboza are o frecventa rard, poate fi cauzat de torsiunea cordonului
ombilical sau prezenta multiplilor noduri la nivelul lui. Totodata aceastda forma nozologica poate
fi asociata cu trombofilia materna, in mod special sindromul antifosfolipidic [4].

Deci, putem afirma ca, insuficienta placentard determinata de alterarea fazei de invazie
trofoblasticd, induce la randul ei alterarea endoteliului in dependenta de arterele utero-placentare.
Astfel, se reduc capacitatile de adaptare a arterelor uterine de-a lungul evolutiei sarcinii, totodata
fiind in crestere morbi-mortalitatea materna si perinatald. In cazul celei materne este necesar a fi
mentionatd (HTA si complicatiile asociate, HELLP sindromul s.a.) [3]. In cazul complicatiilor
perinatale determinate se includ — inducerea prematuritatii, RCIU. Cel din urma la randul lui are
drept consecinte precoce: hipoglicemia, hipotermia, intoleranta glucidica, trombopenia,
dereglarile de coagulare sau insuficienta renald. lar printre consecintele tardive se enumera:
retard statural, sechele neurologice, obezitate, diabet zaharat tip 2 precum si risc crescut de a
manifesta maladii cardiovasculare, altfel spus dezvoltarea sindromului metabolic [1,15,16,19].

Concluzii

Insuficienta placentard ramane a fi o problema grava precum si o directie prioritard de
cercetare, atat din cauza dificultatii diagnostice, cit si datoritd asocierii frecvente a morbi-
mortalitatii materne si fetale. Actualmente, din pacate, nu a fost elaborat standardul de aur de
evaluare a tulburdrilor de crestere fetala. Acest fapt implica necesitatea de a cerceta continuu
fiziopatologia patului placentar, ceea ce ulterior va permite elaborarea criteriilor de diagnostic
precoce, precum si conduita terapeutica necesard de a fi aplicatd. Prin urmare, 1n evaluarea unui
fat suspectat de RCIU, trebuie folosite diverse tehnici de diagnostic, printre care ultrasonografia
este doar una dintre ele.

In acest context, perspectiva de viitor este trasata spre viziunea de ansamblu a stirii de
sanatate fetale, in vederea asigurarii unei strategii clinice de optimizare a prognosticului sarcinii.
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RUPEREA PRENATALA DE MEMBRANE
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Summary
Preterm rupture of amniotic fluid
In this work present-date data are reflected about the problem of preterm rupture of amniotic
fluid, reasons and factors of risk, causing the emergence of this complication, pecularities of the
process of pregnancy and labour, the outcome of labour for women and babies.
Key words: preterm rupture of amniotic fluid, preterm prelabour rupture of membranous

Rezumat

In lucrare sunt reflectate datele contemporane despre ruptura prenatald de membrane, cauzele
si factorii de risc, ce provoaca complicatie datd, la fel ca si particularitatile graviditatii si
conduitei nagterii, urmarile nasterii pentru femeie si copil.

Cuvinte cheie: rupere prenatald de membrane, ruperea prematurd de membrane

introducere

Rupera prenatald de membrane reprezinta a problemd majord a obstetricii §i pediatriei
contemporane [6,7].

Ruperea prenatald a membranelor (RPM) reprezinta ruperea spontana a membranelor pina la
instalarea contractiilor uterine regulate. Ruperea membranelor pind la termenul de 37 sdaptamini
de gestatie se considerd RPM pind la termen (pretermen, prematurd). Ruperea la sau dupa a 37-a
sdptamina e definitd ca RPM la termen [3,10]. Se va exclude ruptura precoce a membranelor ce
se produce la inceputul travaliului la o dilatatie mica.

Incidenta ruperii membranelor pina la declansarea activitdtii de nastere conform datelor
diferitor autori variazd de la 1 pind la 19,8% cazuri [1, 9, 13,14]. Nastere pe fonul ruperii
prenatale de membrane des este insotitd cu anomalii a fortelor de contractie, hemoragiile hipo- si
atonice, incidenta crescutd a traumatismului tesuturilor moi cdilor de nastere, dereglarea
perfuziei utero-placentare §i aparitia hipoxiei intrauterine a fatului [2,16]. La 30-56% de gravide
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