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Contemporary Views on the Issue of Premature Rupture of the Amniotic Sac

Traditionally, fetal membrane rupture was attributed to increased physical stress, which weakens the membranes. At the molecular level,
premature rupture of the amniotic sac occurs as a result of collagen synthesis and alteration of the collagen structure in order to accelerate its
degradation. In addition, these biochemical changes can be amplified by biophysical stress as well. The priorities of this research include elucidating
the normal biological processes of fetal membranes, including extracellular matrix remodeling and apoptosis.
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COBPeMeHHbIe B3rnAAbl Ha npe)KAeBpeMEHHblﬁ pPa3pbiB aMHNOTNYECKOro MeLika

TpaaMIMOHHO CUMTACTCA, YTO Pa3phIB (heTalbHBIX 060/104eK 00YCIOBTIeH yBemuueHeM G13nuecKux Harpy3oK. Ha MojekynapHOM ypoBHe,
TIpeXX/IeBpeMEHHBIN Pas3pblB aMHMOTUIECKOTO MEIIKa IPOVCXOAUT B pe3y/nbTaTe HApYUIEHNA CHHTe3a KOJTareHa, M3MEeHEHVA CTPYKTYphI
KO/IIaTeHa ITyTeM YCKOpeHus ero ferpaganun. Kpome Toro, 61oxummdecKyie M3MeHeHIsI MOTYT OBITb YCH/IEHBI OMOPU3NMIECKIM CTPECCOM.
IIpropuTeTHI 9TOTO MCCIEHOBAHNUS BKIIOYAIOT BbIACHEHME HOPMA/bHbIN 61I07IOIMYeCKOll aKTUBHOCTH IUIOGHBIX 000/I04eK, B TOM YICIIe
peMofienpoBaHye BHEK/IETOYHOTO MaTPMKCa I aIloNTOo3.

KnioueBble cnoBa: IpexxieBpeMeHHbIN Pa3phIB IVIOFHOTO ITy3bIpsl, BHEKIETOYHBIN MAaTPUKC, allONTO3.

Introducere Stratul compact de tesut conjunctiv adiacent membranei ba-
Membranele care inconjoari cavitatea amniotici sunt compuse zale formeaza scheletul fibros principal al amnionului. Fibrele de
dinamnion i chorion, care sunt strins aderente de straturi compuse colagen ale stratului compact sunt secretate de celule mesenchi-
din mai multe tipuri de celule, ce include celule epiteliale, celule male din stratul fibroblastic. Colagenul interstitial (tipurile I si
mesenchimale si celule trofoblaste, incorporate intr-o matrice cola- III) predomind §i OV si VI formeaza conexiuni filamentoase intre
genoasi. Ele retin lichidul amniotic, secreta substante atat in lichidul colagenul interstitial si membrana bazala intrstitiald. Chorionul
amniotic, cit si spre uter i mama, apara fitul impotriva infectiilor este mai gros decit amnionul, dar amnionul are o rezistenta
ascendente din tractul uro-genital. In mod normal, membranele mai mare de rupere la tractiune. Chorionul seamana cu o tipica
se rup in timpul travaliului. Ruptura prematuri a pungii amniotice membrana epiteliald, cu polaritate, indreptatd spre decidua
(RPPA) este definiti ca rupturd a membranelor inainte de debutul maternd. Daca sarcina progreseazi, trofoblastul regreseaza. Sub
travaliului. In ciuda avansarilor in perioada de ingrijire, ruptura pre- citotrofoblast se afla membrana chorionica si tesutul conjunctiv,
maturd demembrane si ruptura prematuré pretermen de membrane care este bogat in colagen fibril.

continud sé fie considerate drept complicatii grave in obstetrica.[1,2].
Insarcinalatermen, 8 - 101a suta din femeile gravide prezinta ruptura
prematura de membrane. Aceste femei sunt cu risc crescut de infectii
intrauterine, in cazul in care intervalul dintre ruptura membranelor
si expulzie este prolongat. Ruptura de membrane pretermen apare
la aproximativ un procent din toate sarcinile si este asociat cu 30 la
40 la sutd din nasterile inainte de termen [2, 7].

Traditional, obstetricienii atribuie RPPA la stresul fizic, in
special asociat cu travaliul.

Anamneza si managementul in caz de RPPA

Dupi ruptura prematura de membrane la termen, la 70 la suta
din femei travaliul incepe in primele 24 ore, iar la 95 la suta - in
timp de 72 ore. Dupd RPPA, perioada de latenta de la ruperea
membranei pand la debutul travaliului scade invers proportional
cu cresterea termenului de gestatie. De exemplu, de la 20 la 26
saptdmani de gestatie, perioada medie de latenta este de 12 de zile;
de la 32 la 34 sdptamani de gestatie - este de doar 4 zile.

Avand in vedere anamneza relativ rapidd de progresare a

Structura membranelor fetale travaliului dupa RPPA la termen, scopul conduitei este de a
Amnionul uman este compus din cinci straturi dis- minimiza riscul de infectie intrauterind fird a creste incidenta
tincte. El nu contine vase de sdnge sau nervi; substantele operatiilor cesariene.

nutritive necesare sunt furnizate de lichidul amniotic.
Cel mai adénc strat, apropiat de fat, consta din epiteliu
amniotic. Celulele epiteliale amniotice secreta colagen
(tipurile IIT si IV) si glicoproteine (laminina, nidogen,
si fibronectind), care formeazd membrana bazala, urma-
torul strat al amnionului.

Mecanismele RPPA precedenta
si in timpul travaliului

Intrapartum RPPA a fost atribuita la sldbirea generalizatd
amembranelor, cauzatd de contractiile uterine si tensionarile
repetate. Membranele rupte prematur apar cu defecte in focar
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mai des decat in subtierea generalizatd a membranelor. Zona
din apropierea rupturii a fost descrisd ca o “zona restransa
de modificari morfologice extreme”, care se caracterizeaza
prin umflarea si dezorganizarea marcata a retelei fibrelor de
colagen in straturile compact, fibroblast, si spongios[4]. In
ciuda divergentelor in caracteristicile RPPA si ruptura mem-
branelor intrapartum, exista putine dovezi care si sugereze
faptul cd mecanismele, care predispun femeile la RPPA, nu
sunt identice cu cele, care in mod normal preced travaliul.
Aceasta a condus la ideea, cd RPPA reprezinta o accelerare sau
o intensificare a proceselor de rupere spontand a membranelor
in timpul travaliului.

Modificarile in continutul,
structura si catabolismul colagenului

Mentinerea rezistentei la rupere a membranei fetale pare
sd implice un echilibru intre sinteza si distrugerea elementelor
matricei extracelulare. De aceea, cu RPPA se asociaza conti-
nutul scdzut de colagen, structura modificatd a colagenului
si cregterea activitatii colagenolitice.

Patologia tesutului conjunctiv
si factorii exogeni ca factori de risc

Desi se afla in conflict de date cu privire la modificarile in
compozitia colagenului membranei fetale in asociere cu durata
de gestatie si ruptura membranei, un declin in continutul de
colagen in membrand sau o schimbare in structura de colagen,
probabil, precede ruptura membranelor. Patologiile tesutului
conjunctiv sunt asociate cu subtierea membranelor fetale si cu
cresterea incidentei RPPA. Sindromul Ehlers-Danlos, un grup
de cel putin 11 tulburari de tesut conjunctiv, caracterizat prin
hiperelasticitatea pielii §i a articulatiilor, este cauzatd de diferite
defecte in sinteza sau structura colagenului.[6, 20]. Cross-
link-urile de colagen, care se formeaza intr-o serie de reactii,
initiate de lizil oxidaza, creste rezistenta fibrelor de colagen la
tensionare [8]. Lizil oxidaza este 0 enzima cupru-dependenta
si femeile cu RPPA au o concentratie scazuta de Cu in serul
matern i al cordonului ombilical, decét la femeile la care me-
branele fetale s-au rupt in timpul travaliului. Similar, femeile
cu un nivel scazut de acid ascorbic in ser, ceea ce este necesar
pentru formarea colagenului, au o ratd crescutd de RPPA in
comparatie cu femeile cu nivel normal de acid ascorbic in ser.
Fumatul, care indiscutabil creste riscul de RPPA, este asociat
cu micgorarea concentratiei acidului ascorbic in ser. In plus,
cadmiul din tutun a fost gésit in cresterea proteinei metalo-
tionina din trofoblasti, ceea ce poate duce la sechestrarea de
cupru. Aceste date sugereaza cd scaderea disponibilitatii de
cupru si acid ascorbic pot contribui la o structura anormala
a colagenului membrano-fetal la fumétori.

Cresterea distrugerii colagenului

Distrugerea colagenului este mediata primar de me-
taloproteinazele matricei, care este blocatd de inhibitorii
tisulari specifici. Metaloprotienazele matricei (MMP)
sunt o familie de enzime produse de diferite tipuri de ce-
lule, care hidrolizeazi cel putin un component al matricei
exracelulare. Din cauza cd substratul MMP este diferit,

catabolismul efectiv al moleculelor componente ale matri-
cei extracelulare necesitd o actiune a mai multor enzime.
Metaloproteinazele de matrice-1 (MMP-1) si MMP-8
separd triplul helix al colagenului fibrilar (tipurile T si
III), care este, apoi, in continuare degradat de gelatinaza
MMP-2 si MMP-9 [21]. Aceste gelatinaze, de asemenea,
separd colagenul tip IV, fibronectina, si proteoglicanii.
In membranele fetale umane, MMP-1 si MMP-9 mesager
ARN si proteina au fost colocalizate in celulele epiteliale ale
amnionului si trofoblastii corionici. Astfel, stratul compact
(collagenous) al membranei fetale este situat intre doud
straturi de celule, care produc MMP. Inhibitorii tisulari ai
MMP (ITMP) formeazd 1:1 complexe cu MMP si inhiba
activitatea lor proteolitici. ITMP-1 se leaga de MMP-1,
MMP-8 si MMP-9 activate si ITMP-2 se leaga de formele
active si latente ale MMP-2. Integritatea membranelor fe-
tale ramane nealteratd pe parcursul gestatiei, probabil, din
cauza combinatiei activitatii scizute de MMP si nivelului
crescut al ITMP-1. Aproape de nastere, balanta intre MMP
activate si ITMP se schimba fata de degradarea proteolitica
a matricei extracelulare a membranei fetale. In amnionul
si corionul uman, activitatea MMP-9 creste si concentratia
ITMP-1 scade brusc cu travaliul. Analizele membranelor
colectate de la femei, in momentul operatiei cezariene (cu
si fara de travaliu) i, dupa travaliu spontan si expulzie
sugereaza ca activitatea MMP-1 creste inainte de travaliu,
activitatea MMP-9 si MMP-3 creste in timpul travaliului si
concentratia [ITMP-1 creste dupé expulzie. Aceste schim-
béri pot reflecta o progresie coordonata a evenimentelor
precedente si in timpul nasterii, rezultand o degradare
controlata a colagenului din membranele fetale.

RPPA de asemenea poate fi cauzata de un dezechilibru
dintre activitdtile de MMP si ITMP, ceea ce duce la degradarea
necorespunzitoare a membranelor. Activitatea colagenazei
este crescutd in RPPA la termen. Desi activitatea proteazei
este crescutd, in membranele femeilor cu RPPA pretermen
predomina activitatea de MMP-9. Mai mult decat atat, activi-
tatea gelatinoliticd, corespunzand formelor latente i active ale
MMP-9 este crescutd si concentratia de ITMP-1 este redusa
in lichidul amniotic obtinut de la femeile, a cédror gravidita-
te a fost complicatd de RPPA pretermen. Cu toate acestea,
deoarece cercetarile din aceste studii au fost obtinute dupa
ruptura membranei, noi nu putem conchide cu certitudine ca
degraderea colagenului in membrana fetala precede ruptura
membranei.

Factorii clinici asociati
cu degradarea colagenului si RPPA

Obstetricienii continud sa pund in dezbateri, daca infectia
intrauterind este o cauza sau o consecintd a RPPA. Identifi-
carea microorganismelor patologice in flora vaginald imediat
dupa ruptura membranei indicd, cd infectia bacteriana poate
juca un rol in patogeneza RPPA. Conform studiului epidemi-
ologic, s-a demonstrat o asociere intre colonizarea tractului
genital de grupul B-streptococi, Chlamydia trachomatis,
Neisseria gonorrhoeae si microorganismele, care cauzeazd
vaginozd bacteriana (anaerobi vaginali, Gardnerella vaginalis,
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Mobiluncus specii si micoplasme genitale) si un risc crescut
de RPPA [5]. Mai mult, in unele studii tratamentul femeilor
infectate cu antibiotice micsoreaza rata RPPA pretermen.

O serie de microorganisme, care sunt prezente in flora
vaginald, incluzand grupul B-streptococi, Staphylococcus
aureus, Trichomonas vaginalis, §i microorganisme, care cau-
zeazd vaginoza bacteriand, secretd proteaze care pot degrada
colagenul si subtiaza membranele fetale [16]. Reactia inflama-
torie ca rdspuns la infectie, poate constitui un alt mecanism
al RPPA. Raspunsul inflamator este mediat de neutrofilele
polimorfonucleare si macrofagii, care produc citokine, MMP
si prostaglandine. Citokinele inflamatorii includ interleukina-
1 si tumor necrozis factor, cresc nivelul MMP-1 si MMP-3 in
celule. De asemenea si prostaglandinele eliminate in inflamatie
cresc riscul RPPA, cauzand iritabilitatea uterina si degradarea
colagenului in membrana. Anumite tipuri de bacterii vaginale
produc fosfolipaza A2, care elibereaza acidul arachidonic,
precursor al prostaglandinei din membranele de fosfolipide
in amnion. In plus, raspunsul imun la infectia bacteriani
include producerea citokinelor prin activarea monocitelor,
care cresc producerea de celule chorionice a prostaglandinei
E2, cu producerea ulterioara de ciclooxigenaza II, enzima care
converteste acidul arachidonic in prostaglandine.

Alt component al raspunsului gazdei la infectie este pro-
ducerea glucocorticoizilor. In majoritatea tesuturilor actiunea
antiinfamatorie a glucocorticoizilor mediazd suprimarea
productiei de prostaglandine. Cu toate acestea, in anumite
tesuturi, inclusiv amnionul, paradoxal glucocorticoizii induc
productia de prostaglandine. In plus, dexametazona reduce
sinteza fibronectinei i colagenului tip III, in celulele epiteliale
amniotice [13], ceea ce favorizeaza aparitia RPPA.

Progesteronul si estradiolul micsoreaza concentratia
MMP1 si MMP2 si maresc concentratia ITMP in fibroblastii
cervicali. Relaxina, un hormon proteic, care regleazd remo-
delarea tesutului conjunctiv, este produs local in decidua
si placenta si reverseazd efectul inhibitor al estradiolului si
progesteronului prin cresterea activitati MMP-3 si MMP-9 in
membranele fetale. Desi este important si se ia in consideratie
rolul jucat de estrogen, progesteron si relaxin in procesele de
reproducere, implicarea acestora in procesul RPPA urmeaza
a fi definit. Moartea programata a celulelor, sau apoptoza, a
fost implicata in remodelarea diferitelor tesuturi reproductive,
inclusiv al uterului si colului uterin. Apoptoza este caracte-
rizata prin fragmentarea ADN-ului nuclear si catabolismul
subunitatii ARN 28S ribosomal, care sunt necesare pentru
sinteza proteinelor.

Intr-un studiu a fost depistati o cantitate sporita de celule
apoptotice in aria adiacentd rupturii §i o cantitate mult mai
micé de celule in restul membranei [22].

Tensionarea membranei si RPPA

Supraextinderea uterului, datorité atat polihidramniosului,
cat si gestatiei multifetale, induce tensionarea membranei si
creste riscul RPPA. Tensionarea mecanica a membranei fe-
tale induce producerea prostaglandinei E2, interleukinei-8 si
cresterea activitdtii MMP1 in membrane. Interleukina-8 este
produsa de celulele amniotice si chorionice, este chemotactici

pentru neutrofile si stimuleaza activitatea colagenazei. Deci,
nivelul crescut al IL-8 in serul sangvin, secretia cervico-va-
ginald si lichidul amniotic sugereaza riscul crescut al nasterii
premature si RPPA.

Complicatiile RPPA:

1) prolabarea cordonului ombilical sau a partilor fetale mici;

2) compresiunea cordonului ombilical (consecinta oli-
goamniosului) si dereglarea ratei cardiace fetale;

3) madrirea frecventei operatiei cezariene din cauza in-
ducerii fard succes a travaliului si a numarului crescut de
prezentatii patologice;

4) complicatiile infectioase: chorioamnionita, endometrita
postpartum si complicatii infectioase la fat (sepsisul neo-natal
are loc in 2-4%) [10];

5) in cazul RPPA pénd la 37 saptamani de gestatie in 4,0-
6,3% de cazuri apare dezlipirea prematura a placentei normal
inserate;

6) micsorarea brusca a volumului lichidului amniotic,
independent de durata perioadei alichidiene, creste riscul
de compresie a fatului in uter, cu dezvoltarea ulterioara a
anomaliilor scheletului facial, deformatiilor membrelor sau
hipoplazia pulmonari. In cazul RPPA pani la a 22 siptimani
riscul hipoplaziei pulmonare este de 25-30% [21];

7) consecintele prematuritatii la RPPA pand la termen
(distres-sindromul respirator, hemoragiile intracraniene,
colita necrotizanta).

Morbiditatea si mortalitatea

Deci, conform datelor Van Dongen (40%) in cazul RPPA
pand la 34 sdptdmani mortalitatea prenatald ajunge la 29%.
Dupa datele Blott si Greenough, in 30% cazuri RPPA, in de-
cursul trimestrului doi de gestatie 36% au decedat $i 27% un
nou-nascut cu malformatii fetale.

Managementul RPPA

Efectuarea tuseului vaginal la gravidele cu termenul de
gestatie pand la 34 saptdmani, cu RPPA scurteaza in mod sem-
nificativ intervalul dintre ruperea membranelor si nastere.[1].
Sunt folosite metode de laborator de cercetare a lichidului
amniotic: citologice si biochimice (depistarea fibronectinei fe-
tale, prolactinei, alfa-FP si actogena placentara indica prezenta
LA in continutul vaginal) [4, 11, 12]. Dacd, dupa evaluarea
initiala a mamei si a fatului, in care ambii sunt apreciati din
punct de vedere clinic ca stabili, tactica expectativa a RPPA
poate fi luatd in consideratie pentru a imbunétati rezultatele
fetale [5, 12]. Principalul risc matern posibil in tactica expec-
tativa a RPPA este infectia. Aceasta include chorioamnionita
(13-60%), endometrita (2-13%), sepsisul (< 1%), si decesul
matern (1-2 cazuri la 1000). Complicatiile legate de placenta
sunt decolarea (4-12%), si resturile placentare cu hemoragii
postpartum, care necesitd raclaj uterin (12%). Situatia mamei
si fatului trebuie sd fie reevaluata zilnic, iar siguranta si bene-
ficiile potentiale ale tacticii expectative a RPPA ar trebui sé fie
reevaluate. In cazul in care starea raimane stabil3, fatul imatur
poate beneficia de tactica expectativd, chiar daca pentru o
perioada scurta de timp, pentru a permite administrarea de
steroizi si antibiotice [3, 14, 15].
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Tratament medicamentos de RPPA

In cele mai multe studii, utilizarea de antibiotice a fost
asociatd cu prelungirea sarcinii $i cu reducerea morbiditatii
infantile $i materne[14].

Doui din cele mai mari lucréri, care au studiat eficacitatea
utilizdrii antibioticelor in RPPA sunt de la Institutul National
al Sanatatii Copilului si al Dezvoltérii Umane (INSCDU) din
SUA. In primul studiu s-au folosit antibiotice intravenos, timp
de 48 de ore - ampicilina 2 g - fiecare 6h si eritromicina 250
mg - fiecare 6h. Ulterior, pacientii au administrat antibiotice
pe cale orald - amoxicillind 250 mg - fiecare 8h si eritromici-
nd 333 mg - fiecare 8h pentru a finaliza un curs de 7 zile de
tratament antibacterian. In acest studiu, grupul de control, in
comparatie cu grupul la care s-au administrat antibiotice, a
avut o duratd semnificativ mai scurtd de latentd. Perioada de
latentd a crescut incontinuu pana la 3 saptamani, dupd intre-
ruperea administrarii de antibiotice. Morbiditatea individuald
anou-nascutilor a fost mai mica in grupul de antibiotice [19].
In al doilea studiu s-a utilizat numai eritromicina, amoxicillina
cu acid clavulanic singur sau amoxicillina cu acid clavulanic
in asociere cu eritromicina. Rezultatele lor au fost diferite, dar
fard diferente semnificative in latenta si morbiditatea neona-
tald. Cand amoxicillina cu acidul clavulanic au fost folosite ca
monoterapie sau in asociere cu eritromicina, a crescut riscul
de enterocolitd necrotica (1,9% fata de 0,5%, p = 0,001). Pe
baza studiilor date, administrarea antibioticelor timp de 7 zile
in RPPA este folosita pe larg la pacientii, carora li se aplicd
tactica expectativi. In pofida numeroaselor cercetiri, opiniile,
referitor la administrarea corticosteroizilor pentru a accelera
maturizarea plaminilor fetali in RPPA, rdmén a fi divergente.
Conform recomandarilor Institutului National al Sanatatii din
SUA, corticosteroizii sunt indicati in lipsa corioamnionitei
si nu mai tarziu de 34 sdptiméni de graviditate. Incidenta
sindromului distress respirator, enterocolitei necrotizante si
hemoragiei intraventriculare a fost mai mica, atunci cand s-a
administrat B-metezon 12 mg de 2 ori in 48 ore sau dexame-
tazon 6 mg la fiecare 12 ore, timp de 2 zile.

Terapia tocolitica

Opiniile referitor la administrarea preparatelor tocolitice
(B-adrenomimetice si sulfat de magneziu) in RPPA sunt diver-
gente. Cel mai des terapia tocolitica este indicatd de la 24 pand
la a 34 sdptdmand de graviditate cu scopul de a prelungi gra-
viditatea, de a reusi efectuarea distress sindromului cu scopul
micsorarii incidentei complicatiilor, cauzate de prematuritate.
Majoritatea cercetarilor eficacitétii terapiei tocolitice in RPPA
au avut un caracter retrospectiv. In doua cercetari prospective
au fost obtinute rezultate divergente, insd un efect considerabil
dupa tratament nu a fost constatat. Totusi, avind in vedere, ci
preparatele tocolitice pe fond de infectie maresc considerabil
riscul edemului pulmonar la gravide, administrarea lor este
contraindicata [17].

Concluzii
Cauza RPPA este multifactoriala. Traditional, ruptura
membranei fetale a fost atribuita stresului fizic sporit, care
slabeste membranele.

La nivel molecular, RPPA apare ca rezultat al diminua-
rii sintezei de colagen, al alterdrii structurii colagenului in
vederea accelerarii degradirii lui. In plus, aceste schimbiri
biochimice pot fi amplificate si de stresul biofizic prezent.
Prioritatile prezentei cercetéri includ elucidarea procesului
biologic normal al membranelor fetale, incluzdnd remodelarea
matricei extracelulare, apoptoza.

Riscul complicatiilor RPPA depinde de vérsta gestatiei,
volumul lichidului amniotic pierdut si durata perioadei alichi-
diene. Este necesar si eluciddm si sd intelegem mecanismele
de inducere a RPPA de citre factorii de risc exogen, incluzand
deficienta de nutritie, fumatul si infectia. O studiere mai
aprofundata a degradarii matricei extracelulare in amnion si
chorion ne permit sa reducem incidenta nagterii premature
ca rezultat al RPPA, posibil cu preparate ce ar diminua dis-
trugerea matricei.
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Influenta pielonefritei asupra starii endoecologice
a organismului matern si metabolismului aminoacidic
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Influence of Pyelonephritis on the Internal Ecological Status and Amino Acid Metabolism of a Mother’s Body

According to the WHO, the frequency of nefro-urinary diseases occupies the second place in the structure of somatic diseases. During recent
years the incidence of renal disease has increased 2-3 times, including pyelonephritis which is 80% of the total. During pregnancy, birth and
childbed, a number of complications caused by gestational pyelonephritis appeared (severe gestosis, foeto-placental impairment, intrauterine
retardation of fetal development, imminence of premature birth). After the initiation of complex stimulation of lymphatic drainage therapy,
prematurity was reduced by 12%, severe gestatosis decreased by 18%. Fetal retardation was identical in both study groups.

Key words: pyelonephritis, gestosis, pregnancy complications.

Bnuaxwne nvnenoued)pvna Ha SHAO3KoJlIornyeckoe CoCctodHe opraHu3mMa matepum un mMeTabonnsm amMHOKNCNIOT

ITo pauubIM BO3, yacToTa 3a60/1eBaHMiT MOYEBBIAEINTENbHBIX Iy Tell 3aHUMaeT BTOPOEe MECTO B CTPYKType COMATHYeCKUX IaTOMOrMii. B
IOCTIe[iHYE TOibI 3a00/1eBaEMOCTb [IOYEK BO3POC/Ia B 2-3 pasa, B TOM YNC/Ie e/IoHedpuTa, KOTOPbIit cocTaBnseT 80% oT Beeil 3a00/1eBaeMOCTH.
Bo Bpemst 6epeMeHHOCTH, POJIOB ¥ ITOC/IEPOLOBOrO MIePIOfia BO3HUKAET LeJIbIiT PSIf| OC/IOKHEHNII, BBI3BAHHBIX TeCTALMOHHBIM IIMETOHePPUTOM
(TsDKeTBIe TeCTO3bl, IIORO0-IUIalieHTapHble HAPYILEHS, 3a/iepyKKa BHY TPIY TPOOHOTO pa3BUTIA IIOAA, IPeKeBpeMeHHbIe pofibl). [Tocye Havama
Tepamyy KOMIIEKCHO CTUMYJIALIMEN fpeHaka IMMQbl, HeOHOIIEHHOCTD OblIa yMeHblIeHa Ha 12%, TsDKerble recTo3bl CHu3mnach Ha 18%.

3ajiep>KKa BHYTpUYTPOOHOTO pasBUTHUA IJIOfIA OCTA/IACh OMHAKOBOII B 001X IPYIIIIaX MCCIIeOBAaHMNA.

KioueBble c1oBa: muenoHeppuT, TecTos, 6epeMeHHOCTH OCTIOXKHEHMA.

Introducere

Maladiile nefro-urinare, conform datelor OMS, dupé frecven-
ta ocupa locul II in structura maladiilor somatice. Pe parcursul
ultimilor ani incidenta maladiilor renale s-a majorat de 2-3 ori,
pielonefritei ii revin 80 % din numarul total. (5, 7).

Infectiile tractului urinar se numaérd printre cele mai
frecvente boli umane in etiologia infectioasd. Aparitia lor
frecventa la persoane cu tract urinar normal (structural si
functional) aduce argumente pentru importanta virulentei
agentilor infectiosi in patogenia bolii (6).

In ultimii ani se evidentiaz3 o crestere progresanta a infec-
tiei urogenitale la femei. De asemenea este actuald problema
in viziunea obstetricii si perinatologiei contemporane, fiindca
aceste maladii se intilnesc destul de des la gravide.

Pielonefrita se numard printre cele mai frecvente forme
clinice ale patologiei renale la gravide (pind la 10%), iar inci-
denta ei in totalul patologiei extragenitale in sarcind variaza in
limite largi. Procesul inflamator la nivelul rinichilor, apare mai
frecvent in copildrie sau in pubertate, iar mai tarziu decurge
lent asimptomatic si se acutizeaza pe parcursul sarcinii (48%),
in timpul nasterii (17%) si in perioada puierperala (35%).

In cazul deterioririi proceselor de inactivare si evacuare
prin organele de detoxicare si excretie (ficatul, rinichii, intes-
tinul, plamanii, pielea, sistemul imun si fagocitar), toxinele
si produsele metabolice naturale din focarele patologice si
zonele vegetatiei naturale a microflorei organismului patrund
in limfd si sdnge din spatiul interstitial, sau, invers, pot pa-
trunde in structurile tisulare din sange. Influentand negativ
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