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constituind un act fiziologic cardinal, naşterea ca 
atare formează situaţia neuroumorală care cadrează cu 
noţiunea clinică de stres, cu recrudiscenţe pentru am-
bii participanţi la sistemul opiaceu „mamă – placentă 
– făt – nou-născut”.

existenţa normală în câmpul de gravitaţie este 
posibilă doar în condiţia unui aport de energie, fapt 
asigurat de respiraţie în procesul de trecere la viaţa 
extrauterină. la rândul său, aceasta necesită schimba-
rea procesului de transportare a o2 prin modificarea 
hematopoezei cu formarea de hematii cu un nou tip 
de hb.

un copil sănătos, născut la termen, parcurge cu 
succes procesele complicate de adaptare. 

la nou-născuţi există mecanisme fiziologice care 
favorizează adaptarea la un mediu de existenţă absolut 
nou. 

cunoscând mecanismele de adaptare se pot trasa 
căi de corecţie a proceselor patologice (hipoxie, asfi-
xie, traumă, infecţie, hemoragie) care se instalează în 
perioada neonatală precoce şi duc uneori la urmări 
nefavorabile, invaliditate sau chiar decesul nou-năs-
cutului.

studiile ştiinţifice efectuate de profesorul p. stra-
tulat pe parcursul ultimelor două decenii au fost axate 
pe studierea efectelor: hormonilor sistemului hipofi-
zo-suprarenal; hipofizo-tiroid; al opiaceelor endogene 
sub aspect diacronic în perioada neonatală precoce la 
nou-născutul sănătos şi în diverse stări patologice; a 
interacţiunii acestor hormoni şi neuropeptide; precum 
şi a rolului lor în reglarea reacţiilor imunocelulare şi a 
metabolismului celular.

în lucrarea ştiinţifică de doctor habilitat în medi-
cină au fost studiate nivelurile organizării biologice. 
în elucidarea mecanismelor fiziologice de tranziţie de 
la viaţa intrauterină la existenţa extrauterină au fost 
examinate două niveluri distincte de estimare a or-
ganizaţiei biologice: 

• primul – sistemul efector al celulelor cu ajutorul 
căruia se realizează metabolismul (activitatea enzime-

lor limfocitare) şi 
• al doilea – sistemul reglator al stării funcţiona-

le a celulelor (hormonii hipofizei, tiroizi, suprarenali, 
neuropeptidele şi „mesagerii” celulari – nucleotidele 
ciclice cAmp, cgmp). 

pentru a elucida interacţiunile în sistemul „mamă-
placentă-făt” a fost studiat nivelul neuropeptidelor la 
mame. Rezultatele studiilor efectuate la femeile gravi-
de şi nou-născuţi au demonstrat că nivelul neuropepti-
delor era mai înalt la mame decât la copiii lor: de 1,7 
ori al β-endorfinei (150,61 pmol/l şi 96,9 pmol/l), de 
7 ori al substanţei P (434,08 pmol/l şi 62,22 pmol/l), 
pe când nivelul a metencefalinei era crescut neînsem-
nat.

neuropeptidele la mamă posedă efecte endogene 
importante. nivelul înalt al β-endorfinei contribuie la 
„autoanalgezia” procesului naşterii, reducerea sen-
sibilităţii dolorice cu 22% în naştere, cu 48% în tra-
valiu şi cu 27% în post-partum (pregătirea psihoemo-
ţională şi suportul în naştere duc la mărirea eliminării 
substanţelor opiacee). nivelul ei scăzut la naştere şi în 
perioada de adaptare neonatală nu asigură concentra-
ţia necesară pentru efectul analgezic, fapt care explică 
severitatea stării copilului. 

Activarea în procesul naşterii a substanţei P este 
un răspuns de hipersensibilitate de tip imediat. Atât 
substanţa P cât şi β-endorfina participă în modularea 
celulară în calitate de mediatori imuni prin receptorii 
de pe membrana limfocitelor.

la nou-născut neuropeptidele manifestă următoa-
rele efecte endogene: la copiii sănătoşi s-a demonstrat 
un nivel înalt al β-endorfinei, dar mai scăzut ca la ma-
mele lor, şi o „rafală” de activitate a leu-encefalinei. 
Am ajuns la concluzia că lipsa corelaţiei dintre nivele-
le opiaceelor la mame şi copiii lor denotă o sintetizare 
a lor separată (la mame şi nou-născuţi) ca reacţie la 
durere, astfel asigurând autoanalgezia fătului în naşte-
re şi că actul naşterii ca atare include reacţia de hiper-
sensibilizare de tip imediat (nivel înalt al substanţei p 
şi β-endorfinei). 

© p. stratulat

p. stratulat
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* Alocuţiune ştiinţifică prezentată la conferinţa jubiliară
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în perioada postnatală drept sursă de endorfină se 
prezintă mama prin colostrul său.

un jalon important de legătură în sistemul polar 
mamă - prunc şi în adaptarea nou-născutului o are lap-
tele matern. s-a constatat că în laptele matern nivelul 
β-endorfinei este de 2 ori mai înalt (45,8 pmol/l contra 
22,06 pmol/l) decât în plasma sangvină a nou-născu-
ţilor, ceea ce ne demonstrează că procesul de adaptare 
postnatală este mediat de hormonii opiacei, iar alăp-
tarea precoce din primele minute după naşterea copi-
lului stabileşte o importantă relaţie fiziologică dintre 
mamă şi prunc (reglatorul stării copilului se află în 
afara organismului sau) şi psihologică (mama cu co-
lostrul său jugulează starea de disconfort despre care 
copilul semnalează prin ţipete). 

În caz de hipoxie şi infecţie neonatală reglarea ne-
uroumorală a adaptării are un şi-r de particularităţi. 
studiul proceselor adaptive la nou-născuţi în prima 
săptămână de viaţă în cazurile de hipoxie acută şi cro-
nică a demonstrat o creştere relevantă a nivelului β-en-
dorfinei, substanţei p, cortizolului, cAmp, cgmp spre 
finele primului nictimer. Aceleaşi tendinţe se observă 
şi în cazurile de infectare antepartum şi intrapartum, 
ceea ce vine să mărturisească faptul că substratul pa-
togenetic al modificărilor valorilor neurohormonilor 
studiaţi îl constituie hipoxia tisulară.

la copiii cu traumatisme şi hiVe reglarea neurou-
morală a adaptării se deosebeşte de cea la copiii sănă-
toşi, cei cu hipoxie şi infecţie. Astfel, la nou-născuţii 
cu traumatisme obstetricale s-a stabilit un nivel înalt 
al β-endorfinei comparativ cu copiii sănătoşi (207,8 
pmol/l comparativ cu  96,6 pmol/l) şi a cortizolului ca 
o consecinţă a stresului doloric, iar cele mai joase ni-
veluri ale leu-encefalinei şi cortizolului s-au constatat 
la nou-născuţi cu hemoragie intraventriculară şi al 
substanţei p la copiii cu fetopatie diabetică.

În stările grave ale nou-născuţilor (Apgar≤4 punc-
te) β-endorfina este de 5 ori mai joasă decât la martori, 
ceea ce este echivalent şi pentru substanţa p.

noi am stabilit că în mai multe afecţiuni modifică-
rile studiate interesează sistemele nervos şi imun ceea 
ce a dat naştere unei noi direcţii de cercetare ştiinţifi-
că – neuroimunologia. Astfel, sistemul nervos poa-
te influenţa sistemul imun prin fibrele nervoase care 
penetrează organele imune, iar sistemul imun datori-
tă elaborării factorilor solubili (interleuchine) poate 
exercita diverse influenţe asupra sistemului nervos.

Analiza rezultatelor cercetării unui alt nivel (meta-
bolic) de adaptare, notamente, a activităţii enzimelor 
mitocondriale limfocitare (sdh, α-gpdh, ldh, di-
aforezei) a scos în evidenţă la nou-născuţii sănătoşi 
fenomenul important de activizare a enzimelor lim-
focitare în prima oră postnatală (demararea respiraţiei 
cu efect stimulator asupra metabolismului) cu trecere 
într-un repaus metabolic. 

în stările patologice (hipoxie, asfixie, infecţie) s-a 
constatat o depresie a metabolismului energetic al lim-

focitelor. elementul alert al acestui fenomen constă în 
faptul că, pe fondul unui proces infecţios evolutiv, de-
presia sdh în limfocite este grevată de consecinţele 
severe, în special de lipsa producerii de anticorpi. 

în caz de deces neonatal suferă reglarea metabolică 
a adaptării neonatale. la aceşti nou-născuţi se consta-
tă stimularea efemeră a neurohormonilor şi reglato-
rilor celulari cu o reducere treptată (epuizare) spre 
orele 6-12 de viaţă şi o „paralizie” a metabolismului 
celular ca consecinţă a factorilor lezanţi intrauterin. 
cu alte cuvinte, are loc consumpţia a două sisteme 
biochimice: neuroreglator şi metabolic.

situaţia ar fi cataclismică şi însoţită de o letalita-
te înaltă dacă nu s-ar implica mecanismele opiacee 
de apărare a populaţiei de limfocite contra agentului 
lezant. 

confruntarea nivelului şi dinamicii spectrului hor-
monal şi stării enzimatice ne-a sugerat concluzia că în 
starea patologică a nou-născuţilor se produce, în pri-
mul rând, depresia stării enzimatice a celulelor, când 
dereglarea metabolismului aerobiotic se agravează 
maxim, astfel tulburând şi producerea de hormoni.

explorările dinamicii hormonilor, neuropeptidelor 
şi mediatorilor celulari în cadrul hipoxic (ţinând cont 
că la baza tuturor stărilor patologice grave se află hi-
poxia tisulară) au demonstrat că cea mai mare distan-
ţă în timp există între momentul instalării repausului 
metabolic şi perioada cu nivelul minim al indicatori-
lor cercetaţi: în hipoxia acută nivelul encefalinei se 
modifică mai dinamic; în hipoxia cronică modificările 
acestui neuropeptid sunt moderate, cedând sub acest 
aspect reducerii nivelului de ACTH la nou-născuţii la 
termen şi a β-endorfinei la prematuri.

modificările substanţei P sunt cele mai lente, de 
aceea ea este numită „substanţa de repaus” . 

enzimele active în condiţii anaerobiotice (ldh, 
d) păstrează posibilitatea modificării constante în 
timp conform dinamicii adaptării postnatale a nou-
născutului.

studiul interacţiunii hormonilor şi neuropeptide-
lor, precum şi al rolului lor în reglarea reacţiilor imu-
nocelulare şi a metabolismului celular ne-a permis 
de a scoate în evidenţă trei etape ale tranziţiei nou-
născutului sănătos de la existenţa intrauterină la cea 
extrauterină

• Etapa I (de autohibernare) începe cu travaliul 
şi se termină cu naşterea copilului, ce se caracterizea-
ză printr-o stare de analgezie endogenă asigurată de 
β-endorfină şi leu-encefalina şi de inhibiţia respiraţiei 
celulare de către aceste neuropeptide.

• Etapa II (repaus neurometabolic) începe cu 
primul inspir al copilului până în a 10-13-a oră post-
natală. se manifestă prin sporirea bruscă a nivelului 
neuroreglatorilor şi intensificarea metabolismului cu 
trecere treptată la o stare de repaus care, ulterior, ce-
dează locul tot atât de treptat activizării metabolismu-
lui energetic celular.
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• Etapa III (de tensiune fiziologică) începe după 
a 12-13 oră de la naştere şi se măsoară în zile (până la 
finele primei săptămâni postnatale), caracterizându-se 
prin sporirea nivelului neuroreglatorilor şi activităţii 
metabolismului celular.

la nou-născutul cu diferite stări patologice tranzi-
ţia la viaţa extrauterină are loc tot în trei etape, dar cu 
unele modificări şi particularităţi.

• se produce tulburarea parţială a primei etape 
(faza de alarmă) şi se reduce nivelul de β-endorfină, 
ceea ce nu asigură efectul analgezic adecvat şi nu 
antrenează inhibiţia fiziologică a respiraţiei celulare. 
imediat după naştere etapa incipientă a respiraţiei ce-
lulare se blochează. 

• pentru etapa II (paralizie neurometabolică) 
este caracteristic un nivel mai înalt al neuroreglato-
rilor şi depresia metabolismului energetic celular, 
ceea ce duce la menţinerea parţială a repausului celu-
lar (limfocitelor), fapt realizat prin inhibiţia unei părţi 
din numărul celular de către hormonii opiacei.

• pentru etapa III (faza de epuizare) graţie spori-
rii nivelului de hormoni are loc recuperarea treptată a 
metabolismului aerobiotic la partea restantă a popula-
ţiei de celule. La nou-născuţi cu sfârşit letal pentru 
această fază este caracteristică „paralizia” a 2 siste-
me biologice – neuroreglator şi metabolic. 

Rezultatele prezentate privind varianta în trei 
etape a adaptării nou-născuţilor sănătoşi şi celor cu 
stări patologice la existenţa extrauterină nu este su-
perpozabilă pe caracteristica fazică clasică a reacţiilor 
de stres (selye).

neuropeptidele interacţionează strâns cu sistemul 
imun. Astfel, interacţiunea neuropeptidelor şi siste-
mului imun se realizează prin receptorii membranari 
ai celulelor imunocompetente cu o activare ulterioa-
ră specifică a adenilat (cAmp) sau guanilatciclazei 
(cgmp), apreciată de noi, care modulează transmite-
rea prin receptorii peptidici de pe membrana limbo-
citelor a informaţiei de la hormonii neuropeptidici şi 
hipofizo-suprarenali, iniţiind inhibiţia proceselor me-
tabolice în limfocite. inhibiţia proceselor energetice în 
ciclul crebs cauzează dereglări ale reactivităţii imune 
umorale (supresia producerii de anticorpi) şi celulare 
(celule t şi B) şi activarea limfocitelor t kileri şi a 
citochinelor (interleuchine cu caracter citotoxic) către 
celulele neurologice afectate de hipoxie. drept con-
firmare a acestui concept se prezintă ponderea înaltă 
a complicaţiilor infecţioase la nou-născuţii cu leziuni 
perinatale.

ţinând cont de faptul că substanţa p joacă un rol 
important în reacţia de hipersensibilizare de tip ime-
diat, iar în stările patologice la nou-născut se constată 
creşterea cea mai marcantă a nivelului ei, reiese că 
substanţa P are un rol semnificativ în procesele de 
modulare celulară în calitate de mediator imun.

citochinele limfocitare joacă un rol în lezarea 
perinatală a sistemului nervos. studiile mediatorilor 

limfocitari – interleuchinelor (il-1α, il-1β, il-6, tnF) - 
efectuate în ultimii ani au confirmat ipoteza implicării 
sistemului imun, îndeosebi a interleuchinelor limfoci-
tare, în lezarea perinatală a encefalului. inflamaţia ne-
urogenă prin intermediul mediatorilor limfocitari are 
loc în cazul unui proces inflamator infecţios precum 
şi în inflamaţia neurogenă aseptică, în caz de hipo-
xie. limfocitele sunt susceptibile modulării din partea 
snc, iar aceste modificări se transmit pe cale umorală 
– prin modificarea nivelului de peptide reglatoare sin-
tetizate, în special, în hipotalamus.

corioamnionita sau infecţia intrauterină la nou-
născut este o cauză potenţială a paraliziei cerebrale 
(pc) (Jurnal of the American medical Association, 
2003).

într-un trial sistematic alcătuit din 21 studii rando-
mizate s-a demonstrat că la nou-născuţii prematuri co-
rioamnionita clinică a fost asociată semnificativ cu pc 
(oR 1,9; 95% ci 1,5-2,5); leucomalacia periventricu-
lară (RR 2,6; 95%, ci 1,7-3,9) (h. hagberg, 2003). 
Meta-analiza efectuată indică că corioamnionita atât 
clinic cât şi histologic reprezintă un factor de risc atât 
pentru PC cât şi pentru LPV. 

cercetările ştiinţifice au demonstrate că citochine-
le proinflamatorii au legătură cu sechelele neurologice 
la nou-născut. concentraţiile serice înalte ale citochi-
nelor proinflamatorii (il-1α, il-1β, il-6, tnF) la copiii 
cu gmn şi gFmn sunt predictive pentru dezvoltarea 
sechelelor neurologice. 

nivelele înalte ale il-6 prezintă un marcher în di-
agnosticul procesului inflamator - în 76,7% al iiu, în 
64,3% al sechelelor neurologice şi în 60% al hiVe.

studiul nostru a confirmat faptul că corioamnioni-
ta se asociază cu cele mai înalte concentraţii ale cito-
chinelor şi prezintă cel mai mare factor de risc pentru 
dezvoltarea sechelelor neurologice în dinamică. la 
nou-născuţii prematuri în lipsa iiu nivelul citochine-
lor este mai scăzut, dar că riscul dezvoltării sechelelor 
este înalt. declanşarea proceselor neuroimune are loc 
nu numai în cazurile asociate cu iiu, dar şi în prezenţa 
altor factori unul dintre ei fiind  hipoxia.

datele obţinute şi confirmate prin analiza matema-
tică, denotă caracterul selectiv al stimulării metabo-
lismului celular, neurohormonilor şi reglatorilor ce-
lulari, ceea ce permite în funcţie de gravitatea stării şi 
de sindromul clinic dominant (inhibiţie sau excitare) 
să se aplice o remaniere farmacologică diferenţiată a 
metabolismului.

Toate leziunile organismului nou-născutului se 
produc şi se neutralizează la nivel inferior, celular. 
în cazul progresării procesului patologic se implică 
sistemele reglatoare, superioare. 

Administrarea din primele ore postnatale a reme-
diilor ce restabilesc metabolismul aerobiotic celular 
(cofactorii schimbului energetic) va produce o reface-
re, deşi parţială, a statusului fermentativ celular nor-
mal cu ameliorarea stării clinice a nou-născutului. 
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pe lângă studiul principal ştiinţific realizat, pe 
parcursul activităţii am coordonat şi participat la re-
alizarea diferitor cercetări ştiinţifice cu impact direct 
asupra sănătăţii mamei şi copilului.

cercetările ştiinţifice efectuate în ultimii ani în 
perinatologie au impulsionat realizări importante de 
ordin managerial precum şi studii aplicative care s-au 
soldat cu transferul tehnologiilor costefective în prac-
tica serviciului perinatologic din republică. 

în neonatologie au fost obţinute următoarele rea-
lizări: 

• a devenit posibilă aprecierea riscurilor pentru 
morbiditatea şi mortalitatea neonatală 

• cu succes se implementează auditul decesului pe-
rinatal, conform rezultatelor căruia Rdiu se plasează 
pe locul doi (36,8%) în structura cauzelor de deces 
antepartum şi pe locul trei (15,7%) printre cauzele de-
cesului intrapartum şi neonatal precoce. 

• a fost determinat că incidenţa Rdiu postnatal a 
fost de 132,3‰, cel mai frecvent întâlnindu-se varian-
ta hipotrofă, în 52,9% cazuri. Rata mortalităţii la copi-
ii cu Rdiu a constituit 0,7/1000, iar rata morbidităţii 
la ei 434,9‰.

• sunt studiate complicaţiile neurologice şi somati-
ce în urma utilizării tehnologiilor respiratorii (cpAp, 
VAp, VAp cu frecvenţă înaltă, utilizarea diferitor con-
centraţii de o2) la copiii prematuri cu greutate mică şi 
foarte mică la naştere. 

o direcţie de cercetare ştiinţifică a fost elaborarea 
curbelor individualizate de creştere intrauterină a fă-
tului pentru Republica moldova. Acest studiu a fost 
realizat în comun cu cercetătorii institutului de pe-
rinatologie din Birmingham, marea Britanie. pentru 
elaborarea curbelor au fost colectaţi indicatorii nece-
sari pe un lot de 3500 femei din republică. Rezultatele 
sunt bazate pe analiza multiplă regresivă axată pe gre-
utatea mamei = 72 kg, înălţimea 165 cm, lipsa sarcini-
lor precedente şi greutatea copilului ca o variabilă de-
pendentă. constanta standard calculată este 3445,2 şi 
este similară cu standardul din marea Britanie (3455), 
fiind aplicabilă şi pentru alte baze de date internaţio-
nale centrate pe grupurile etnice din europa. curbele 
electronice pot fi folosite în obstetrică şi ginecologie, 
imagistică.

în cadrul cercetărilor dedicate infecţiei neonatale 
s-a stabilit că procentul total al probelor pozitive colo-
nizatorilor căilor de naştere materne a constituit 66%, 
dintre care sgB – 3,5%. tulpinile cel mai frecvent 
întâlnite au fost streptococul gr. d şi e. coli, sensibile 
în 65% cazuri la cefazolină. Rezistenţa înaltă a florei 
bacteriene la n-n cu realizare de iiu la AB de prima 
linie (ampicilină, gentamicină) permite de a recoman-
da înlocuirea lor cu cefalosporine în calitate de AB de 
prima linie.

printre cele mai remarcabile realizări manageriale 
obţinute pe parcursul ultimilor zece ani se pot menţio-
na următoarele: reformarea sistemului perinatal şi ela-

borarea strategiilor de dezvoltare; elaborarea şi revi-
zuirea politicilor naţionale de dezvoltare a sistemului 
perinatal: etapa i (1998-2007) şi etapa ii (2007-2012); 
formarea sistemului regionalizat perinatal în trei nive-
le; crearea sistemului de monitorizare (a) a mortalităţii 
/ morbidităţii materne şi perinatale şi (b) evaluare a 
calităţii serviciilor medicale perinatale; implementa-
rea tehnologiilor medicale moderne şi implementarea 
auditului perinatal la nivel naţional şi de instituţie.

o direcţie nouă a fost cea de transfer tehnologic 
în cadrul căreia a fost studiat impactul tehnologiilor 
bazate pe dovezi ştiinţifice recomandate de oms în 
asistenţa ante-, intra- şi neonatală. în perioada 2001 
– 2007 au fost obţinute progrese în ceea ce priveşte 
implementarea luării precoce în evidenţă a femeilor 
gravide, utilizării acidului folic de către femeile gra-
vide în termene precoce ale sarcinii, utilizarea parto-
gramei pentru luarea deciziei despre conduita naşterii, 
contactul piele la piele în maternităţi, etc.

o altă tehnologie, aflată la etapa iniţială de deru-
lare, este implementarea sistemului de supraveghere a 
nou-născuţilor externaţi din secţia de terapie intensi-
vă neonatală (Follow-up neonatal) pe o perioadă de 2 
ani pentru aprecierea riscului dereglărilor neurologice 
la copiii cu greutate foarte mică la naştere folosind 
testul Bayley şi Bins (Bayley infants developmental 
screener). implementarea sistemului de supraveghere 
neonatală este actuală odată cu trecerea oficială la în-
registrarea copiilor născuţi vii şi morţi de la greutatea 
la naştere de 500 g şi vârsta de gestaţie de la 22 săp-
tămâni. copiii prematuri se examinează nu la vârsta 
gestaţională, dar la vârsta corectată, iar cei născuţi la 
termen - la 3, 6, 9, 12, 18, 24 luni de viaţă.

pentru a asigura aplicarea cu succes a acestei teh-
nologii a fost creat centrul de diagnostic şi suprave-
ghere continuă a copiilor prematuri cu greutatea sub 
1500 g şi celor născuţi la termen cu patologie gravă 
la baza secţiei de îngrijire a copiilor prematuri cu gre-
utatea la naştere sub 1500 g. centrul prestează un şir 
de servicii şi examene diagnostice: audiometrie, of-
talmoscopie, electroencefalografie, usg-diagnostic şi 
dopplerografie, etc.

pe parcursul ultimilor ani în secţiile de terapie in-
tensivă se implementează numeroase intervenţii esen-
ţiale în îngrijirea nou-născuţilor, care au permis de a 
salva multe vieţi. printre ele se numără: 

- transportarea copiilor cu gmn şi gFmn din 
sala de naştere în secţia de terapie intensivă în pungi 
de polietilenă pentru prevenirea hipotermiei

- Folosirea blănilor de oaie, „cuiburilor” şi mătasei 
pentru îngrijirea copiilor prematuri

- Folosirea hamacului în incubatoare
- implicarea părinţilor în îngrijirea prematurilor
- utilizarea dezinfectantului Purell pentru spălarea 

mâinilor personalului medical
Recunoscând meritele Republicii moldova în im-

plementarea îngrijirilor perinatale de calitate, care au 
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avut un impact considerabil asupra ameliorării indi-
catorilor sănătăţii mamei şi nou-născutului, Biroul 
oms a decernat titlul de centru colaborativ al oms 
centrului informaţional-metodic de perinatologie de 
pe lângă imsp icşdosmşic cu titlul „Promovarea 
tehnologiilor oportune în asistenţa perinatală”.

П. стратулат
НейрОИммуНОЛОГИчеСкАя АдАПТАцИя 

И кОррекцИя ПАТОЛОГИчеСкИх 
СОСТОяНИй у НОВОрОждеННых И 

ПереВОд ТехНОЛОГИй
В статье представлен анализ взаимодействия 

опиатных гормонов (β-эндорфин, субстанция р, 
мет- и лей-энкефалин), гормонов гипофизарно-
адреналовой системы (акТг, кортизол, пролак-
тин), циклических нуклеотидов (цамФ, цгмФ) 
у здоровых и больных новорожденных (с острой 
и хронической гипоксией, инфекцией, родовой 
травмой, ВЖк, диабетической фетопатией).

Установлено, что уровень β-эндорфина был в 
1,75 раз, а субстанции р в 7 раз выше у матерей 
чем у их новорожденных. Также уровень β-эндор-
фина в грудном молоке был выше чем в сыворотке 
крови новорожденного.

В патологических состояниях у новорожденных 
мы установили достоверное повышение уровня β-
эндорфина, субстанции р, акТг, цамФ и цгмФ 
с максимальным снижением уровня этих субстан-
ций к первым суткам жизни и последующим рос-
том их концентрации на 3-5-ые сутки жизни. 

была разработана концепция перехода в 3 этапа 
от внутриутробного к внеутробному существова-
нию у здорового и больного новорожденного.

p. stratulat
nEUroiMMUnological aDaPtation anD 
CORRECTION Of PATHOLOGICAL STATES Of 

THE NEwBORNS AND TECHNOLOGICAL 
TRANSfER IN PERINATOLOGy

the opiate hormones (β-endorphin, substance p, 
met- and leu-eccephalin), the hormones of pituitary-
adrenal system (Acth, cortisol, prolactin), the cell-
messagers – cyclic nucleotides (cAmp and cgmp), 
as well as the fermentative activity of lymphocytes 
(sdh, a-gFdh, ldh, acid and alkaline phospfotase) 
at the newborns with different diseases (acute and 
chronic hypoxia, infection, natal trauma, iVh, dia-
betic foetophatia) we studied. 

the level of β-endorphin was 1,75 times as much 
and substance p seven times as much at mothers than 
at their children. the concentration of β-endorphin in 
mother’s milk was higher than in newborns serum.

By pathological conditions in newborn we estab-
lishing the reliable increase of level of β-endorphin, 
substance p, Acth, cAmp and cgmp with their max-
imal decrease by the last of the first day and following 
increase by 3-5 life’s days.

we elaborated the new three stages adaptation 
conception of newborn to extrauterine life.

Recepţionat 25.01.2009

© eva gudumac, V. Babuci, V. petrovici, Aliona Bârsan

eva gudumac, V. Babuci, V. petrovici, Aliona Bârsan
CRITERII CLINICO-MORfOLOGICE DE DIAGNOSTIC 

îN HIPOPLAZIA PULMONARă IZOLATă LA COPII 
Universitatea de Stat de Medicină şi Farmacie „Nicolae Testemiţanu” Laboratorul „Infecţii chirurgicale la copii”

IMSP ICŞOSMşi C, secţia de anatomie patologică

articol original

hipoplazia pulmonară reprezintă o malformaţie 
a arborelui bronşic şi parenchimului pulmonar, fiind 
inclusă în anomaliile bronho-pulmonare determina-
te de dereglări de dezvoltare ale tuturor structurilor 
anatomice ale plămânului. patolo gia poate implica 
un segment, lob, pulmon sau ambii plămâni [2, 11]. 
în literatura de specialitate hipoplazia pulmonară este 
clasificată ca primară şi secundară [3], unii autori 

evendiţiind forma simplă şi cea chistică, descrise de 
delarue (1959) [6, 7, 9]. şi dacă referitor la hipoplazia 
simplă există un consens în definiţie, atunci noţiunea 
de hipoplazie chistică este tratată neunivoc de diferiţi 
autori, deseori fiind confundată cu modificări morfo-
logice caracteristice altor malformaţii bronhopulmo-
nare chistice.

scopul studiului de faţă a fost elucidarea modifică-
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rilor morfologice în concordare cu manifestările clini-
co-radiologice la copii de diversă vârstă cu hipoplazie 
pulmonară. 

ne propunem să prezentăm experienţa centrului 
naţional ştiinţifico - practic de chirurgie pediatrică 
„n. gheorghiu” privind dificultăţile de diagnostic, 
precum şi de tratament medico–chirurgical în hipo-
plaziile chistice la copil, entitate clinico–biologică re-
lativ recent identificată şi desprinsă dintre anomaliile 
congenitale bronhopulmonare, afecţiune asupra căreia 
nu există nici în zilele noastre unanimitate de păreri. 
Am efectuat un studiu retrospectiv nerandomizat cu 
scopul de a aduce o modestă contribuţie la înţelegerea 
acestei malformaţii congenitale.

Material şi metode. studiul cuprinde o analiză 
complexă, multiplanică a observaţiilor clinice, ima-
gistice şi morfopatologice a 42 pacienţi cu vârsta 
cuprinsă între 2 şi 14 ani cu hipoplazie pulmonară, 
investigaţi şi trataţi în centrul naţional ştiinţifico-
practic de chirurgie pediatrică “natalia gheorghiu” 
în perioada anilor 1996 – 2008. este de remarcat că 
lotul de studiu nu a inclus pacienţii cu hipoplazii pul-
monare diagnosticate în cazurile de hernii şi eventraţii 
diafragmatice.

conduita preoperatorie, tacticile medico-chirur-
gicale la diverse etape clinico-evolutive ale bolii au 
fost fundamentate pe criterii clinice, biologice, moni-

torizare imagistică, care ulterior au fost confruntate cu 
rezultatele examenului morfopatologic.

explorarea imagistică a inclus utilizarea radiografi-
ei toracice, bronhografiei, tomografiei computerizate. 
scintigrafia pulmonară prin perfuzie a fost completată 
cu scintigrafia pulmonară de transmisie, care avea ca 
scop aprecierea modificărilor ventilaţiei pulmonare. 
explorarea intraoperatorie a furnizat precizări majore 
pentru rezolvarea tacticii chirurgicale, în deosebi pri-
vind extinderea leziunilor bronhopulmonare. exame-
nele histopatologice au fost efectuate la toţi pacienţii.

piesele de rezecţie au fost fixate în soluţie neutră 
de formol. examenul morfologic al pieselor operato-
rii a fost realizat utilizând metodele de coloraţie cu 
hematoxilină-eozină şi Van gieson, totodată testele 
experimentale fiind efectuate pe preparate native.

Rezultate şi discuţii. pacienţii cu diagnosticul 
confirmat de hipoplazie simplă necomplicată (14 pa-
cienţi) au urmat numai tratament medical şi nu au fost 
supuşi explorărilor morfopatologice deoarece în aces-
te cazuri nu s-a intervenit chirurgical (fig.1). Analiza 
retrospectivă comparativă a scintigrafiei, bronhografi-
ei şi examenului histopatologic a pacienţilor cu hipo-
plazie simplă complicată cu proces bronhopulmonar 
cronic nespecific (fig.2) a pus în evidenţă diverse mo-
dificări grave displastice.

Fig.2. Bronhografie. Din dreapta – conturul cu neregularităţi 
al bronhiilor subsegmentare S10.

În stânga – bronhiile lobului superior sunt contrastate până la 
nivel terminal,  desfăcute, au ramuri subsegmentare. Bronhiile 
lobului inferior sunt apropiate între ele, lumenul bronhului lo-
bar inferior îngustat comparativ cu cel superior,  bronhiile sunt 
contrastate până la nivelul IV, amputate, în regiunea inferioară 
medială se poate observa tabloul plămânului “areolar”.

• Diagnosticul: Malformaţie bronhopulmonară congenita-
lă. Hipoplazia simplă a lobului inferior al plămânului stâng. 
Bronşită deformantă a segmentului S10 din dreapta

Fig.1. Bronhografie. Agenezia lobului superior al plămânului 
stâng cu hipoplazia simplă a lobului inferior; 

bronhie accesorie
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în 9 cazuri au fost depistate fenomene de disem-
briogeneză pulmonară (fig.3a, b), caracterizată prin 
dereglări structural arhitectoniale, ce punea în eviden-
ţă câmpuri de ţesut conjunctiv acelular, cu prezenţa 
componentului inflamator exprimat prin infiltraţie 
imunocelulară de tip limfo-histiocitar cu proliferarea 
fibrocitelor. în unele câmpuri de vedere puteau fi ob-
servate fibre sau miocite neuniform dispersate în masa 
conjunctivă. segmentele bronşice displazice erau re-
partizate haotic, lumenul tubular având aspect “înste-
lat”, moderat dilatat cu agenezia elementelor glandu-
lare. epiteliul - cu proliferări focare de tip papiliform. 
în spaţiile peribronhiale a fost depistată o inflamaţie 

limfocitară în manjete cu neoformarea unor structuri 
foliculare cu centre germinative. pe unele arii erau pre-
zente structuri limfo-nodulare cu component vascular 
de tip capilar. în marea majoritate a cazurilor sectorul 
alveolar respirator era absent total. Reţeaua vasculară 
prezenta modificări hipertrofic-stenozante, iar uneori 
ectazii. în unele zone au fost vizualizate grandulare de 
origine bronşică cu aspect de cordon, înglobate în ţe-
sut conjunctiv hipercelularizat pe contul componentu-
lui infiltrativ celular limfocitar şi fibroplastic însoţite 
de dilatări chistice şi atrofia epiteliului şi cu fenomen 
de hipersecreţie. 

Fig.3a. Dezembriogeneză a componentului alveolar (explica-
ţii în text)

Fig.3b. Structuri pseudoadenomatoase cu dilatări chistice ta-
petate cu epiteliu glandular în aria ţesutului de tip mezenchi-

mal cu proces inflamator

Fig.4. Displazie bronşică (condrodisplazie) Fig.5. Displazie  fibromusculară a arburelui bronşic

concomitent, în 12 cazuri au fost depistate seme-
ne caracteristice pentru displazia bronşică (hondrodis-
plazie) (fig.4). în aceste cazuri segmentele bronşice 
prezentau deformări bronşectatice de lumen cu zone 
de displazie condro-fibro-musculară a peretelui bron-
şic. elementele ţesutului condric puteau fi observate 
sub formă de insuliţe haotice displazice asociate cu o 
dezorganizare a componentului conjunctiv-muscular, 
deseori asociate cu modificări hipertrofice şi sclero-
stenozante ale reţelei sanguine de tip arterial. struc-
turile nervoase erau prezente sub formă de fascicule 

nervoase dezorganizate. în zonele subepiteliale se ob-
serva o infiltraţie masivă.

de asemenea a fost evidenţiată o displazie fibro-
musculară a arborelui bronşic (fig.5), asociată cu pro-
ces inflamator imuno-celular, cu neoformarea struc-
turilor pseudofoliculare limfocelulare şi fibroplastice 
peribronhiale, cu realizarea per continuitatem, impli-
când şi segmentele bronşiolice, uneori cu realizarea 
unor procese de fibrilogeneză, cu înglobarea hipopla-
zică a unor acinusuri. parenchimul alveolar în aceste 
cazuri era frecvent emfizematos, cu focare buloase. 
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de asemenea frecvent putea fi constatată o displa-
zie bronşectatică a arborelui bronşic (fig.6) cu un as-
pect fisural, în unele locuri asociindu-se segmente cu 
lumen redus sau stenozant-tubular, înglobate în mase 
de ţesut conjunctiv fibrocelularizat sau sclero-cicatri-
ceal cu prezenţa fibrelor musculare situate haotic în 
aria peretelui bronhiilor ectaziate. Remarcăm că în 
aceste cazuri a fost depistată şi absenţa segmentelor 
cartilaginoase. epiteliul avea modificări proliferati-
ve pseudopapilomatoase. pe tot parcursul arborelui 
bronşic a fost prezentă o inflamaţie limfocitară cu ne-
oformarea structurilor foliculare limfocitare cu centre 
germinative, iar perifocal erau amplasate câmpuri de 
alveole cu modificări emfizematoase.

o atenţie deosebită merită constatarea bronhodis-
plaziilor chistice cu discondrogeneză, pentru care erau 
caracteristice dezorganizarea componentelor structura-
le bronşice prin delatări chistice ale bronhiilor, displa-
zia fibromusculară cu deformaţii pseudodiverticuloase 
ale lumenului, prezenţa fibrelor musculare hipertrofia-
te repartizate haotic. concomitent cu aceste modificări 
a fost depistată şi o infiltraţie limfocitară în formă de 
infiltrate şi pseudofoliculi limfocitari cu centre germi-
native. în aceste cazuri în câmpurile de vedere nu au 
fost depistate structuri glandulare. elementele condri-

Fig.6. Displazie bronşectatică a arborelui bronşic Fig.7. Bronhodisplazie chistică cu discondrogeneză

Fig.8. Aspect de fibrochistoză pulmonară

ce aveau aspect monstruos, erau displaziate, în unele 
locuri fiind prezent ţesut cartilaginos matur sau chiar 
zone de osificare cu prezenţa măduvei osoase (fig.7).

chiar şi la pacienţii la care examenul imagistic nu 
a depistat formaţiuni chistice examenul morfopatolo-
gic punea în evidenţă semne de displazie chistică cu 
aspect de fibrochistoză pulmonară, iar la examenul 
morfopatologic au fost depistate mase de ţesut fibro-
muscular în divers raport displazic, lax şi fibroziv cu 
modificări hipertrofico-stenozante ale reţelei sang-
vine arteriale, hipertrofii ale fasciculelor musculare 
care erau repartizate haotic. erau prezente formaţiuni 
chistice de origine bronşică, cu infiltraţie limfocitară 
subepitelială, cu neoformarea structurilor folicula-
re limfoide. epiteliul era cu proliferări papiliforme. 
deseori lumenul bronhiilor era cu conţiunut mucos. 
de asemenea în aria ţesutului conjunctiv displazic pu-
teau fi depistate şi structuri alveolare deformate chis-
tic, emfizematoase. 

la 7 pacienţi diagnosticul preoperator de hipopla-
zie pulmonară a fost confirmat cu multe dificultăţi, re-
curgând la metode imagistice sofisticate. Acest fapt a 
fost determinat de asocierea unor complicaţii, cum ar 
fi atelectazia lobului afectat cu asocierea unui proces 
inflamator agresiv. pentru toate aceste cazuri la to-
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Fig.9. Pacienta B., 6 ani. CT axial preoperator. Hipoplazia plămânului stâng cu atelectazia lobului superior al plămânului stâng, 
semne de proces bronhopulmonar cronic pe stânga în acutizare

Fig.9a. Pacienta B., 6 ani. CT axială - reconstrucţii MPR şi virtuale

mografia computerizată axială cu reconstrucţii mpR 
şi virtuale (fig.9) se determina micşorarea în volum 
a hemitoracelui afectat cu ascensionarea cupolei he-
midiafragmei părţii respective, cu îngustarea spaţiilor 
intercostale ale hemitoracelui implicat în procesul 
patologic. lobul afectat în aceste cazuri era opacifiat, 
micşorat în volum. în unele cazuri bronhia principală 
prezenta îngustări pe parcurs. de asemenea şi bronhii-
le segmentare puteau fi îngustate, deformate, formând 
periferic un conglomerat din multiple bronşiectazii 
sacciforme şi cilindrice. chiar şi în lobul inferior apa-
rent fără modificări la examenul radiologic tradiţional 
au fost depistate îngustări ale bronhiei lobare şi ale ce-
lor segmentare, fiind prezent şi simptomul liniilor pa-

ralele. în toate aceste cazuri la scintigrafia pulmonară 
(fig.10) se constatau modificări severe de perfuzie în 
segmentele afectate. la aceşti pacienţi am recurs la 
tomografia computerizată spiralată multisecţională cu 
contrastarea rapidă cu bolus organoiodat a aortei şi 
trunchiului pulmonar. Angiografia pulmonară punea 
în evidenţă hipoplazia ramificaţiilor arterei pulmonare 
a plămânului afectat (fig.11).

macroscopic, piesele de rezecţie (lobul pulmonar 
rezecat) erau de culoare bordo-roşietică., atelectatic 
cu dilatarea moderată a bronhiilor. din bonhii se eli-
mina un conţinut muco-purulent. 

în aceste cazuri examenul histologic punea în evi-
denţă dereglări arhitectoniale ale structurii parenchi-
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Fig.12. Dereglări arhitectoniale ale structurii parenchimului 
pulmonar (explicaţii în text)

Fig.13. Ectazii bronhiale cu displazia structurilor  musculare, 
cartilagiilor şi glandulare

Fig.10. Scintigrafie pulmonară (perfuzie). Dereglări microcirculatorii severe în plămânul stâng, 
mai pronunţate în zonele superioare

Fig.11. Pacienta B., 6 ani. CT spiralat (explicaţii în text)

mului pulmonar determinate de accentuarea ţesutului 
conjunctiv pe arii extinse. dispozitivul bronhio-neu-
ro-vascular era deformat cu repartizarea haotică a fas-
ciculelor neuro-musculare, agenezii de glande, divers 
grad de displazie a tunicii musculare cu prezenţa unor 
structuri nodulare miomatoase proeminente endobron-
şic, cu deformaţii de lumen (fig. 12).

Reţeaua arterială – haotică, cu modificări hiper-
trofico-stenozante. sectoarele alveolare aveau aspect 

hipoplazic şi atelectatic. structurile bronhiolo-acinare 
erau repartizate neuniform în masa de ţesut conjunctiv. 
în unele sectoare puteau fi văzute bronhii de calibru 
mediu cu un lumen bronşiectatic dilatat, cu hipoplazia 
segmentelor cartilaginoase sau lipsa lor ca atare, cu 
hipoplazie asimetrică sau focară a tunicii musculare 
cu prezenţa unor structuri glandulare haotic repartiza-
te peribronhial (fig 13).
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structurile parenchimatoase lobular-alveolare dis-
puneau frecvent de un dispozitiv bronşic hipoplaziat, 
secundat de o reţea vasculară moderat ectaziată cu o 
scleroză perivasculară şi interstiţială nesemnificativă. 
componentul alveolar spre periferie manifesta o hi-
perventilaţie nesemnificativă (fig. 14). în unele sectoa-

re predominau zone atelectatice mult mai accentuate 
cu brohioloectazii de divers grad căptuşite cu mucus. 
în aceste zone de asemenea era prezentă o scleroză 
stenozantă a vaselor peribronhiale şi interstiţiale în 
divers raport cu prezenţa procesului inflamator lim-
focitar ce forma infiltrate şi structuri pseudofolicular 
(fig. 15).

Fig.16. Hipoplazia lobulilor pulmonari cu reacţie sclerogenă 
interlobulară şi ectazia bronhiilor de calibru mic

Fig.14. Lobul pulmonar cu hipoplazia componentului bronho-
acinar înglobat  în mase de ţesut conjunctiv

Fig.15. Displazie vasculară peribronhială cu modificări 
sclero-stenozante

Fig.17. Hipoplazie segmentară de bronhie cu scleroză displa-
zică a vaselor şi inflamaţie limfocitară cu aspect folicular.

spre periferia segmntului pulmonar se păstra o ac-
centuare a septurilor interlobulare pe contul ţesutului 
conjunctiv cu micşorarea elementelor bronşice şi a pa-
renchimului alveolar, cu stenozări sau dilatări de tip 
bronşiectatic, obturate de conţinutul muculos. în marea 
lor majoritate alveolele atelectatice erau slab ventilate 
(fig. 16). pe lângă cele menţionat, în unele sectoare pe 

parcursul arborelui bronşic puteau fi observate procese 
fibroplastice accentuate, secundate de proces inflama-
tor cronic, cu prezenţa infiltraţiei limfo-histiocitare de 
divers grad de intensitate şi neoformarea structurilor 
foliculare cu centre germinative. Bronhiile aveau un 
lumen hipoplazic redus la minim, secundat de infiltra-
ţie inflamatorie de tip mangetă (fig. 17). 

putem conchide că morfologia hipoplaziei pulmo-
nare a fost foarte variată şi nu în toate cazurile reflectă 
rezultatele explorărilor imagistice. 

Reieşind din rezultatele studiului şi ţinând cont de 
particularităţile de dezvoltare şi maturizare ale apara-
tului bronhopulmonar, propunem pentru discuţie ur-

mătoarea clasificare a hipoplaziei pulmonare:
i. hipoplazie congenitală primară simplă
1. hipoplazie congenitală simplă necomplicată
2. hipoplazie congenitală simplă complicată
ii. hipoplazie congenitală displazică
1. hipoplazie displazică cu afectarea predominantă 
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a segmentului bronşic proximal
2. hipoplazie displastică cu afectarea predominan-

tă a segmentului respirator distal
iii. hipoplazie congenitală secundară
iV. hipoplazie secundară postnatală
hipoplazia pulmonară reprezintă o entitate noso-

logică care, deşi a fost studiată de mai mult timp, a 
fost continuată progresiv în special în ultimii 20 – 30 
de ani o dată cu dezvoltarea rapidă a mijloacelor de 
investigaţii imagistice.

menţionăm că dificultăţile de diagnostic ale hipo-
plaziei pulmonare au la bază lipsa unei simptomatolo-
gii specifice acestei malformaţii. în marea majoritate 
a cazurilor tabloul clinic a debutat după asocierea pro-
cesului infecţios-inflamator [5]. totodată hipoplazia 
pulmonară a fost depistată concomitent cu alte mal-
formaţii: vicii cardiace, chist bronhogenic, hernie di-
afragmatică, malformaţii ale aparatului locomotor [1, 
8].

diagnosticul preoperator al hipoplaziei pulmonare 
include explorări complexe mai informative dovidin-
du-se a fi bronhografia şi tomografia computerizată, 
care fiind completate cu scintigrafie pulmonară, angi-
ografie [4, 10], facilitează în particular tactica medico-
chirurgicală.

concluzii:
1. în hipoplazia pulmonară histopatologic sunt de-

pistate modificări patologice ireversibile severe carac-
terstice unor dereglări de diferenţiere a mezenchimu-
lui, care necesită reflectare în diagnostic.

2. examenul histopatologic convenţional a fost şi 
în studiul nostru, ca şi pentru alţi autori, investigaţie 
cu valoarea cea mai mare la pacienţii cu hipoplazie 
pulmonară cu indicator chirurgical.

3. pacienţii cu hipoplazie pulmonară pun probleme 
deosebit de dificile de diagnostic şi atitudine terapeu-
tică.

4. coexistenţa leziunilor displazice diagnosticate 
histopatologic obligă chirurgul la rezolvarea hipopla-
ziei pulmonare cu complcaţii chirurgical.
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ева гудумак, В.бабуч, В.Петрович, алена бырсан
кЛИНИкО-мОрФОЛОГИчеСИе крИТерИИ 

дИАГНОСТИкИ ИЗОЛИрОВАННОй 
ГИПОПЛАЗИИ ЛеГкОГО у деТей

В данной работе представлены результаты ком-
плексного разнопланового анализа клинических 
случаев, включая клинические, рентгенологичес-
кие, сцинтиграфические и морфологические дан-
ные обследования 42 пациентов в возрасте 2-14 
лет с гиполазией лёгкого. авторы описывают мор-
фопатологическую картину гипоплазии лёгкого у 
детей.

на основе полученых данных была предложена 
к рассмотрению модифицированая классификация 
гипоплазии лёгкого у детей, c включением нового 
термина «диспластическая гипоплазия».

eva gudumac, V. Babuci, V. petrovici, Aliona Bârsan
CLINICAL AND MORPHOLOGIC DIAGNOSTIC 
CRITERIA IN ISOLATED PULMONARy HyPO-

PLASIA IN CHILDREN
this study reveals the results of the complex, mul-

tiplanic analysis of clinical cases, including clinical, 
imaging and morphopathological data of 42 patients 
aged between 2-14 years with pulmonary hypoplasia. 
the authors describe the morphopathological picture 
of pulmonary hypoplasia in children.

on the base of study results, a modified classifica-
tion of pulmonary hypoplasia in children is proposed 
for discussion, including the notion of dysplastic hy-
poplasia.
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MANAGEMENTUL DE DIAGNOSTIC ŞI TRATAMENT MEDICO-CHIRURGICAL AL MALfORMAŢIILOR 

CONGENITALE CLINICO-EVOLUTIV OBSCURE DE COLON LA COPIL: 
22 ANI DE EXPERIENŢă CLINICă.

IMSP Institutul de Cercetari Ştiinţifice în Domeniul 
Ocrotirii Sănătăţii Mamei şi Copililui (director – prof. cercetător L. Eţco)

introducere. Actualmente, tot mai frecvent sunt 
scoase în evidenţă un şir de malformaţii congenitale 
(mc) clinico-evolutiv obscure de colon, care pe mă-
sura maturizării copilului condiţionează serioase mo-
dificări organice şi disfuncţionale generale şi limitro-
fe, ce se pot solda cu invalidizarea sau chiar decesul 
pacientului [12]. Reviul publicaţiilor de specialitate şi 
experienţa clinică proprie ne permite să constatăm fap-
tul că contingentul respectiv de bolnavi ani la rând mi-
grează de la un specialist de profil la altul, prezentând 
acuze la constipaţie severă, sindrom algic abdominal, 
meteorism şi alte disfuncţii digestive. deoarece pato-
logia în cauză rămânea neidentificată copiii respectivi 
erau supuşi unui tratament empiric prolongat, evident 
ineficient, dar care totuşi ameliora manifestările clini-
ce ale bolii, ameliorând prin aceasta starea copilului, 
făcând-o aparent satisfăcătoare în 67,4% din cazuri. 
Acest fapt condiţiona atitudinea tolerabilă a părinţilor 
faţă de starea sănătăţii copilului, retardând examenul 
specializat şi depistarea esenţei cauzale a maladiei.

statisticile existente demonstrează că din lipsa 
unui tratament medico-chirurgical etiopatogenic adap-
tat, 2/3 dintre aceşti bolnavi ating vârsta de adolescenţă 
fără ca malformaţia respectivă să fie depistată [7]. mai 
mult, specialiştii avizaţi în problemă menţionează că 
complicaţiile loco-regionale şi generale asociate pe 
parcursul evoluţiei oculte a bolii, având o simptoma-
tologie mult mai expresivă decât cea a malformaţiei 
în cauză, fac şi mai problematică depistarea lor la eta-
pele precoce de vârstă [10]. ca rezultat, 60-63% din-
tre pacienţii respectivi se dezvoltă pe fundalul acestui 
substrat patologic, manifestând impacţie intestinală 
chinuitoare, simptome de enterocolită obstructivă, 
flotaţie, fecalom, disbacterioză, prolaps rectal etc. [6]. 
conform informaţiei prezentate de г. и. Воробьов şi 
colab (1989) 60% dintre pacienţii adulţi ce se tratează 
pentru „megadolicocolon idiopatic” sunt purtători ai 
acestor malformaţii. în favoarea acestei viziuni ple-
dează şi rezultatele studiilor efectuate de A. стоянов 
şi colab. (1994). conform informaţiei autorilor citaţi, 
63% dintre copiii cu disfuncţii de tranzit şi evacuare 
intestinală, debutul cărora a avut loc în primul an de 
viaţă sunt purtători ai mc clinico-evolutiv obscure de 
colon.

studiul epidemiologic asupra raportului dintre vâr-
stă, durata bolii, severitatea manifestărilor clinice şi 
eficacitatea tratamentului medico-chirurgical al aces-
tora a permis prezentarea dovezilor convingătoare că 
52,6% din ei dezvoltă ulterior megadolicocolon toxic 
cu evoluţie în colită cronică, ischemică sau colagenoa-
să, care într-un şir de cazuri impune aplicarea colecto-
miei cu toate consecinţele ei funcţionale şi vitale [5]. 
în prezent, reprezentanţii diferitor şcoli naţionale de 
chirurgie pediatrică prezintă dovezi ce demonstrează 
retardarea dezvoltării fizice a acestor copii, condiţio-
narea encefalopatiei toxice, imitarea tabloului clinic al 
unor patologii abdominale, inclusiv al celor chirurgi-
cale, camuflarea prezenţei altor maladii, direcţionând 
prin aceasta procesul diagnostic pe cale greşită [2]. 

dificultăţile diagnostice şi de tratament medico-
chirurgical inerente acestui domeniu al chirurgiei 
frecvent se termină cu operaţii inutile sau chiar iraţi-
onale, în unele cazuri dăunătoare pentru sănătatea pa-
cientului. pentru unii dintre aceşti bolnavi, depistarea 
ocazională a malformaţiilor respective, în procesul in-
tervenţiilor determinate de alte afecţiuni, poate fi fata-
lă pentru pacient, deoarece realizarea spontană, fără o 
pregătire specială a reconstrucţiei plastice a defectului 
anatomic de coalescenţă, fixare, poziţie, rotaţie sau 
combinat de colon este sortită la insucces, deoarece 
realizarea operaţiilor respective presupune nu numai 
dorinţa chirurgului de a le efectua, dar şi dotarea pro-
fesional-tehnică corespunzătoare.

Alt moment agravant în definirea tacticii diagnos-
tico-curative la aceşti bolnavi este deterninat de par-
ticularităţile anatomo-fiziologice de vârstă, conform 
cărora până la adolescenţă organismul copilului nu 
numai creşte, dar şi se dezvoltă şi se perfecţionează. 
ca rezultat, pentru a delimita noţiunea de normă, va-
riantă a normei şi deviere anatomofuncţională patolo-
gică, specialiştii trebuie să se conducă de un manage-
ment diagnostic specific. 

până în prezent chirurgia pediatrică nu dispune de 
informaţie clinico-paraclinică factologică obiectivă, 
care ar permite cu certitudine diversificarea etiopa-
togenică a mc clinico-evolutiv obscure de colon [1]. 
paralel cu aceasta în unele publicaţii se menţionează 
că nu este suficient elucidată poziţia acestor mc în 
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patologia digestivă la copii, deşi au sporit numărul pu-
blicaţiilor care reflectă strategia diagnostico-curativă 
faţă de aceste anomalii atât la copii, cât şi la maturi [9]. 
evident că în plan diagnostic se înregistrează viziuni 
controversate în ceea ce priveşte valoarea informativă 
a metodelor de imagistică radiologică, neurofiziologi-
că şi histomorfologică. ca rezultat se minimalizează 
implementarea lor în practică, schemele diagnostice 
mizând, în unile cazuri, pe imagistica radiologică [3], 
în altele pe examenul neurofiziologic [10] sau histo-
morfologic sofisticat [1]. în fond nici una din aceste 
metode nu asigură cu siguranţă diagnosticul etiopato-
genic pozitiv al tuturor mc clinico-evolutiv obscure 
de colon. în acelaşi timp nu este definită o poziţie uni-
că în tratamentul medico-chirurgical al acestor mal-
formaţii. Actualmente este în dezbatere oportunitatea 
intervenţiei chirurgicale la aceşti bolnavi, conduita 
pregătirii preoperatorii, selectarea momentului optim 
etc. [4,10].

prin suma aspectelor nesoluţionate, problema lua-
tă în studiu prezintă atât interes medical, cât şi social-
economic.

Astfel lacunile existente în diagnosticul şi trata-
mentul medico-chirurgical al acestor bolnavi, riscul 
ridicat pentru instalarea complicaţiilor posibile, inva-
lidizare şi exodul letal ne-au determinat să întreprin-
dem un studiu special asupra acestei probleme.

Scopul studiului – elucidarea particularităţilor 

diagnostice şi de tratament medico-chirurgical al mc 
clinico-evolutiv obscure de colon la copil.

Material şi metode. experienţa noastră actuală se 
cifrează la 2895 copii cu limita de vârstă 6 luni – 18 
ani asistaţi în centrul naţional ştiinţifico-practic de 
chirurgie pediatrică „natalia gheorghiu” într-o peri-
oadă de 22 ani de activitate (1986-2008). Adresarea lor 
în serviciul de chirurgie pediatrică a fost determinată 
de dificultăţile diagnostice în stabilirea patologiilor ce 
se manifestau clinic, preponderent, prin sindrom algic 
abdominal, constipaţie rebelă la tratament medical cu 
o durată de peste 6 luni, meteorism, flotaţie, prezenţa 
formaţiunilor de volum în cavitatea abdominală, etc.

majoritatea pacienţilor incluşi în lotul de studiu 
s-au adresat în instituţia noastră în mod programat 
(87,6%), fapt ce ne-a permis în 45,8% din cazuri să 
le asigurarăm în condiţii de policlinică diagnosticul şi 
tratamentul medical necesar. testarea clinico-paracli-
nică a acestor pacienţi este prezentată în fig. 1. 

Anchetarea familială s-a efectuat în baza intervie-
vării părinţilor, copiilor şi evaluării documentaţiei me-
dicale primare a pacientului. Au fost analizate antece-
dentele premorbide, care ar fi putut favoriza geneza 
cauzală a modificărilor clinice depistate la consultaţie 
primară. în funcţie de specificul clinico-evolutiv al 
procesului patologic recurgeam la aplicarea diferitor 
metode de examinare paraclinică generală şi locală 
(fig. 1). 
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 Fig. 1. Metodele de explorare clinică şi paraclinică 
a copiilor luaţi în studiu.

explorările endoscopice (esofagogastroscopia, 
rectoromanoscopia, fibrocolonoscopia) efectua-
te în 71,7% din cazuri, ecoencefalografia (ecoeg) 
– 11,3%, electroencefalografia – 10,3%, dopplero-
grafia aa.vertebrale – 9,5%, usg a organelor interne 
– 30,7%, cardioentervalografia – 9,8%, cistomano-
metria – 6,8% etc. erau folosite individual adaptat în 
funcţie de caracterul modificărilor clinice depistate la 
anchetare.

în depistarea mc de colon examenul paraclinic de 
bază îl constituie imagistica radiologică special ori-

entată, aplicată la 1528 (52,78%) de pacienţi, care in-
cludea: radiografia abdominală pe gol (52,3%), radio-
grafia coloanei vertebrale (8,2%), pielografia intrave-
noasă (9,8%), cistografia (4,4%), irigografia (22,9%), 
irigoscopia dozată după levin (81,8%), balonoproc-
tografia (9,8%), defecografia (10,9%), scintecolono-
grafia cu tc99m-coloid (10,6%), scintedefecografia 
cu tc99m- coloid (5,7%), tomografia computerizată 
(3,7%), rezonanţa magnetică nucleară (1,6%). în vizi-
unea noastră o importanţă deosebită pentru diagnoza 
viciilor în cauză prezintă irigoscopia dozată după le-
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vin, balonoproctografia, scinticolonografia şi scintide-
fecografia cu tc99m-coloid. 

în diferenţierea megadolicocolonului secundar, 
condiţionat de blocul funcţional infrarectal o deosebi-
tă importanţă diagnostică prezintă examenul neurofi-
ziologic multimodal, care includea evaluarea indicilor 
funcţionali ai motilităţii şi viscoelasticităţii ampulei 
rectale (balonoproctometria, complianţa rectală), 
efectuată în 18,1% din cazuri, evaluarea biomecanicii 
actului de defecţie (defecometria, defecosfincterome-
tria) – 17,6%, profilometria canalului anal, aprecierea 
reflexului rectoanal de inhibiţie – 20,3%, înregistrarea 
curbei viscoelasticităţii ampulei rectale – 9,9%.

totodată, în verificarea patologiilor în cauză un rol 
important revine electomiografiei şi electroneurogra-
fiei formaţiunilor neuromusculare rectoanale şi peri-
neale executate în 16,9% din cazuri. 

electromiografia (emg) cu electrod sumar şi ac-
electrod viza caracteristica dismotilităţii sfincterului 
anal extern, ansei puborectale, sincronismului activi-
tăţii abdomeno-periniale şi studiul potenţialului unită-
ţilor motorii de pe aceste formaţiuni musculare.

electroneurografia (eng) permitea studiul con-
ductibilităţii motorii, potenţialelor motorii evocate 
în formaţiunile neuromusculare perineale, inclusiv 
evaluarea reflexului bulbocavernos şi conductibilităţii 
motorii pe nervul pudendal.

după indicaţii speciale recurgeam la examenul 
histomorfologic al ţesuturilor intestinului gros, folo-
sind coloraţia cu hematoxilină-eozină (87,3%), picro-
fuscină (79,4%), argintarea după Bielschowsky-gross 

(93,8%), coloraţia la acetilcolinesterază (Ache) după 
karnovsky-Roots (47,4%), coloraţia cu azur-eozină 
(68,6%) şi microscopia electronică (20,3%). exami-
nările respective permiteau verificarea caracterul lezi-
unilor neuromusculare de colon în cazurile când prin 
examen radiologic se depista megadolicocolon.

toate aceste grupe de examinări (i, ii, iii, iV, V) 
avea drept scop identificarea patologiilor organice co-
lorectoanale şi perineale care condiţionau modificările 
disfuncţionale digestive.

examinările instrumentale sus-menţionate necesi-
tau dotaţia tehnică respectivă: rectoscopul rigid „karl 
storz” (germania); fibrocolonoscopul iBw, cF-40l 
firma “olympus”; dopplerograful “Vasoscan-Vl”; 
ecoencefalograful eho-11, eho-12; sonda ultraso-
noră 2,64 - 1,76 mgh; preparatl izotopic tc 99m-coloid; 
gamma camera 4„mV-910 i/A”; sistemul compiuteri-
zat de evaluare funcţională a tractului digestiv „dyno 
compacr (mod. smart)”; electromiograful „nihon 
kohden” (Japonia), „counterpoint” firma „dantec” şi 
stimulatorul magnetic „magstim” (danemarca).

Rezultate şi discuţii. Rezultatele studiului denotă 
că anual din numărul total de adresări în serviciul de 
chirurgie ale copiilor cu disfuncţii de tranzit, evacua-
re intestinală şi sindrom algic abdominal 41,4±2,6% 
erau purtători ai mc clinico-evolutiv oculte de colon. 
dinamica incidenţei acestor malformaţii creştea anual 
în medie cu 15,6±3,7 cazuri. 

de menţionat că odată cu elaborarea programului 
special de evaluare a acestor bolnavi a crescut frec-
venţa adresărilor în chirurgie pentru suspecţie la mc 
de colon şi incidenţa depistării lor (fig.2).

Fig.2 Frecvenţa malformaţiilor congenitale clinico-evolutiv oculte de colon în structura disfuncţiilor digestive de tranzit, evacuare 
inestinală şi sindromului algic abdominal pe anii 1986-2008
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totodată remarcăm diapazonul larg al cenzului de 
vârstă printre copiii cu mc la momentul adresării în 
clinică, predominau (51,3%) cei cu limita de vârstă 
7-14 ani. dacă e să analizăm vârsta la care copiii erau 
examinaţi pentru aceste malformaţii în perioada 1986-
1990, comparativ cu 2004-2008, în ultimii ani se în-
registrează o tendinţă evidentă a micşorării vârstei la 
care era stabilit diagnosticul respectiv. Astfel, către 
anul 2008 cei cu vârsta de 1-7 ani prevalează perioada 
precedentă aproximativ cu 15%, fapt ce vorbeşte de 
îmbunătăţirea calităţii diagnosticului, nivelului de in-
formaţie a populaţiei şi medicilor din teritoriu despre 
riscul major al prezenţei mc la acest contingent de pa-
cienţi. totodată, se înregistrează ameliorarea progra-
mului de asistenţă medico-chirurgicală, profilaxie şi 
combatere a complicaţiilor patologiei de bază şi celor 
asociate malformaţiilor respective de colon.

deşi doar 3,4% din mc clinico-evolutiv oculte de 
colon sunt depistate în limita de vârstă 16-18 ani, tra-
tamentul lor este o problemă deosebit de dificilă ce 
necesită o atenţie specială, deoarece toţi ei prezintă 
megadolicocolon secundar asociat cu colită cronică 
obstructivă şi modificări morfologice ireversibile pe 
un segment extins de colon, care depăşeşte limitele 

Fig.3 Distribuţia cazurilor în funcţie de vârsta pacienţilor la 
momentul diagnosticului patologiei în cauză
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Tabelul 1
Structura complicaţiilor asociate şi patologiilor concomitente depistate printre copiii cu MC clinico-

evolutiv obscure de colon.

Patologiile asociate şi concomitente Grupe de vârstă total
%6 luni – 3 ani 4-7 ani 8-14 ani 15-18 ani

disbacterioza intestinală (gr. i-iV) 18,7 19,1 22,2 15,5 75,5
enterocolita obstructivă 2,3 10,4 14,3 9,6 36,5
encefalopatia toxică 2,5 8,4 19,1 12,7 42,7
Afecţiuni alergice 1,2 8,1 8,6 6,4 24,3
Fecalare 6,4 16,5 18,9 20,3 62,1
infecţia urogenitală 2,2 5,8 4,6 3,2 15,8
Venectasia plexurilor hemoroidale, 
fisuri anale 3,1 8,5 10,6 16,4 38,6

intususcepţie sigmoidorectală cu prola-
barea invaginatului 1,3 3,6 5,8 2,0 12,7

Afecţiuni bronhopulmonare 2,4 1,7 0,9 0,2 5,2
patologii neurologice şi neurovegeta-
tive 8,3 16,7 9,2 2,6 36,8

patologii ale aparatului locomotor 0,5 0,9 1,5 3,4 6,3
patologii ale sistemului cardiovascular 1,2 3,6 6,8 7,2 18,8
patologii ale sistemului digestiv 7,4 9,2 12,3 7,6 36,5
patologii parazitare 2,2 1,8 3,3 0,9 8,2
Afecţiuni neuroendocrine 0,1 0,3 1,7 2,4 4,5

zonei anatomic congenital modificate.
structura complicaţiilor asociate şi patologiilor 

concomitente depistate la pacienţii luaţi în studiu este 
foarte variată, implicând practic toate sistemele de or-
gane, provocându-le dereglări disfuncţionale şi orga-
nice cu ecou invalidizant asupra organismului. durata 
prolongată a bolii condiţionează intoxicarea endoge-
nă, dismicrobism intestinal, encefalopatie toxică, de-
reglări neurovegetative etc. (tab.1).

deosebit de primejdioasă este disbacterioza intes-
tinală (75,5%), care asociindu-se cu enterocolita ob-
structivă (36,5% ) prezintă risc sporit nu numai pentru 
intervenţia chirurgicală , ci şi pentru viaţa copilului. în ce 
priveşte celelalte patologii asociate şi concomitente ele 
sunt rezultatul colostazei cronice induse de malformaţia 
în cauză. numai un diagnostic precoce poate întrerupe 
veriga patogenică a bolii ce generează aceste complica-
ţii, de care depinde gravitatea bolii la momentul internă-
rii. în studiul nostru 5,3% din cazuri au fost internate în 

stare foarte gravă, 33,8% în stare gravă, 28,6% în stare 
grav-medie şi doar 32,6% în stare satisfăcătoare. Aceasta 
denotă faptul că pacienţii se adresau în serviciul de chi-
rurgie cu întârziere, când deja se asociau complicaţiile 
sus-menţionate. de regulă un copil putea să fie purtător a 
2-3 şi mai multe complicaţii ceea ce agrava soluţionarea 
medico-chirurgicală a problemei.

lacunele menţionate pot fi evitate prin diagnos-
ticarea precoce. pentru aceasta sunt toate premisele 
clinico-paraclinice. 
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 Fig.4 Manifestări clinice generale în SCC la copil.
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după cum au arătat observaţiile clinice, investiga-
rea fizică standardă a copiilor luaţi în studiu permite 
să verificăm structura şi frecvenţa manifestărilor cli-
nice generale ale acestor malformaţii şi să apreciem 
valoarea lor informativ-diagnostică, care era determi-
nată de particularităţile etiopatogenice ale bolii, vârsta 
copilului, patologiile asociate şi cele concomitente. în 
34,5% din cazuri am întâmpinat dificultăţi diagnostice 
de ordin tehnic, de regulă, aceştia erau copii de vârstă 
fragedă şi preşcolară. în 42,8% din cazuri, dificultăţile 
diagnostice erau determinate de adresabilitatea tar-
divă, iar în 50,3% din cazuri datorită complicaţiilor 
survenite.

cu toate dificultăţile tehnice, studiul dat denotă că 
mc clinico-evolutiv obscure de colon sunt asociate 
cu un spectru larg de suferinţe fizice de ordin gene-
ral, care se referă la lezarea funcţiei tractului digestiv, 
sistemului hepato-biliar, sistemului cardiocirculator, 
sistemului nervos central şi urogenital (fig.4). de re-
gulă, ele nu au un caracter expresiv, manifestând doar 
o exteriorizare uşoară a dereglării activităţii fiziologi-
ce a organelor.

Fig.5 Incidenţa şi structura manifestărilor clinice obţinute la explorarea abdomenului pacienţilor din lotul de studiu.
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manifestările clinice sus-menţionate erau lipsite 
de o semnificaţie specifică, de aceea pentru noi pre-
zenta o problemă atribuirea lor unor nosologii concre-
te care ar putea fi determinată de o malformaţie sau 
alta. totodată evidenţa lor era valoroasă în aprecie-
rea gravităţii bolii, vechimii procesului patologic şi a 
complicaţiilor survenite. 

inspecţia fizică simplă a copiilor care s-au adresat 
în clinică pentru suspecţie la mc clinico-evolutiv ob-
scure de colon ne-a permis să relevăm un şir de semne 

loco-regionale caracteristice pentru această patologie 
(fig.5). 

deoarece simptomele menţionate în fig.4 şi 5 au 
fost depistate la toţi pacienţii, valoarea lor informa-
tivă în verificarea mc în cauză este redusă. de aceea 
pentru a evita omiterea unor patologii organice de co-
lon, importantă era evaluarea paraclinică minuţioasă a 
acestor copii. Analizând aceste date ne-am convins că 
în baza examenului clinic general şi limitrof, patolo-
gia în cauză poate fi stabilită doar în 22,3% din cazuri, 
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Fig. 7 Semnele radiologice patognomonice pentru maladia Hirschsprung: a - diferenţa dintre lumenul dilatat al segmentului su-
praiacent celui aganglionar şi respectiv îngustat în zona aganglionară; b - simptomul de pâlnie în porţiunea de trecere a colonului 

primar afectat în cel secundar dilatat; c - lipsa reflexului rectoanal de inhibiţie

Fig. 8 MC clinico-evolutiv obscure de colon: a – megadolicosigma cu deplasare ansei suplimentare sub rebordul costal stâng, b 
– dolicosigma cu ansă suplimentară deplasată spre centru şi pe dreapta, c – dolicotransversus.

       a  b                   c 

a    b                    c 

Fig. 6 Irigografia cu masă baritată. Megadolicocolon cu devierea sigmei pe dreapta (a), dolicocolon (b), megadolicocolon (c).

                 a b                   c 

dintre care doar 6,8% constituiau mc clinico-evolutiv 
obscure de colon, 77,3% din cazuri rămâneau fără un 
diagnostic cert.

o contribuţie deosebită în stabilirea diagnozei re-
vine imagisticii radiologice, care a permis depistarea 
şi obiectivizarea argumentată a mc clinico-evolutiv 
obscure de colon în 69,5%.

menţionăm că irigografia clasică a pus în eviden-
ţă un şir de particularităţi anatomice a cadrului colic, 

ca: traiectul sinuos; suprapunerea etajată de segmen-
te; devieri de poziţie şi coalescenţă etc, dar totuşi, în 
unele cazuri entitatea nosologică distinctă rămânea 
nespecificată. 

în depistarea semnelor radiologice patognomonice 
pentru maladia hirschsprung (fig.7 a, b, c), devierilor 
anatomice segmentare de colon: coalescenţă, poziţie, 
fixare (fig.8 a, b, c) important este efectuarea irigosco-
piei dozate după levin.
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în baza examenului neurofiziologic menţionat mai 
sus au fost puse în evidenţă afecţiuni disfuncţionale 
rectoanale şi perineale la 56,5% din cei examinaţi. de 
regulă, aceşti copii prezentau bloc funcţional infra-
rectal, care în consecinţă dezvolta megadolicocolon 
secundar pe stânga. diferenţierea dintre mc dimensi-
onale de colon şi megadolicocolonul secundar în baza 
blocului funcţional infrarectal era principială pentru 
selectarea conduitei curative.

examenul patomorfologic al bioptatelor colonice 
prelevate cu scop diagnostic în cazurile când se sus-
pecta o anomalie neuromusculară a evidenţiat modi-
ficări histomorfologice în toate structurile anatomice 

de colon la 78,4% din cei examinaţi. modificările re-
spective, de regulă, purtau un caracter congenital, deşi 
blocul funcţional infrarectal care condiţiona dereglări 
disfuncţionale de lungă durată induceau modificări 
histomorfologice secundare în segmentele supraia-
cente de colon, care practic nu se deosebiau de cele 
congenitale. deci orice disfuncţie de tranzit şi evacu-
are colonică în ultimă instanţă se termină cu leziuni 
histomorfologice irecuperabile.

în baza examinărilor respective a fost diagnostica-
tă următoarea structură nosologică a mc clinico-evo-
lutiv obscure de colon (tab.2).

Tabelul 2
Structura nosologică a MC clinico-evolutiv obscure de colon

nr. denumirea patologiei numărul bolnavilor %
1. Anomalii dimensionale de colon 312 29,1
2. Anomalii congenitale de poziţie, fixaţie, rotaţie 153 14,3
3. Anomalii malformative asociate de colon (dimensionale, poziţie, fixaţie, rotaţie) 88 8,2
4. malformaţii neuronale intestinale 411 38,2

5. Afecţiuni organice infrarectale şi perineale congenitale şi dobândite asociate cu 
megadolicocolon 84 7,8

6. Afecţiuni organice rectoanale şi perineale dobândite cu megadolicocolon secundar 26 2,4
totAl 1074 100

Astfel examenul clinico-paraclinic multimodal a 
scos în evidenţă un şir de mc clinico-evolutiv obscure 
de colon care condiţionau dereglări disfuncţionale de 
tranzit şi evacuare intestinală, sindrom algic abdomi-
nal, intususcepţie sigmoidorectală cu prolabare inva-
ginatului etc.

depistarea lor crea condiţii favorabile pentru asi-
gurarea unui tratament medico-chirurgical etiopatoge-
nic individual adaptat. 

programul tratamentului prevedea un sistem de 
măsuri curative pregătitoare pentru soluţionarea radi-
cală a patologiei în cauză ce includea: dezimpacţia co-
lonică; regim alimentar; corecţia disbiozei intestinale; 
tratament fizioterapeutic de menţinere funcţională; 
terapia medicamentoasă; lichidarea intoxicaţiei şi de-
reglărilor metabolice. după ameliorarea stării copiii 
erau supuşi intervenţiei chirurgicale corespunzător 
patologiilor în cauză (tab.3).

Tabelul 3
Denumirile şi structura operaţiilor efectuate copiilor cu MC clinico-evolutiv obscure de colon

nr denumirea operaţiei nr. de bolnavi 
operaţi %

1. operaţia Rehbein 85 11,5
2. operaţia swenson-hiatti 3 0,4
3. operaţia swenson-pellerin 97 13,1
4. operaţia swenson 3 0,4
5. operaţia soave-leoniuskin 84 11,4
6. operaţia soave-leoniuskin modificare 56 7,6
7. operaţia duhamel 57 7,7
8. operaţia duhamel modificare 69 9,3

9. Rezecţia subtotală de colon cu derotaţia colonului pe dreapta şi anastamoza 
ascendorectală termino-terminală 7 0,9

10. colonoascendopexia 71 9,6
11. colonodescendopexia 24 3,2
12. Rezecţia colonului transvers cu anastamoză termino-terminală 39 5,3
13. Rezecţia anterioară a sigmei cu anastamoză termino-terminală intraperitoneală 46 6,2

14. operaţii reconstructiv plastice pe regiunea rectoanală şi perineală în afecţiunile 
infrarectale şi perineale congenitale + megadolicocolon 78 10,6

15. operaţii reconstructiv plastice abdominoperineale în afecţiunile organice rectoanale şifecţiunile organice rectoanale şi 
perineale dobândite cu megadolicocolon secundar 19 2,6

totAl 738 100
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pe parcursul tratamentului au fost efectuate un şir 
de modificări ale operaţiilor clasice orientate spre pro-
filaxia complicaţiilor şi asigurarea unui rezultat func-
ţional mai favorabil la distanţă. în publicaţiile prece-

dente noi am reflectat esenţa modificaţiei operaţiei 
duhamel [4,8]. în cele ce urmează ne vom referi la 
aspectul tehnic al operaţiei soave-leoniuşkin modi-
ficate (fig.8).

Fig.8 Operaţia Soave-Leoniuşkin: a – clasică, b – în modificare (brevet de invenţie nr 1044)

               a                    b

dezavantajul metodei clasice constă în stenozarea 
patologică a intestinului descendat în lumenul cilin-
drului manşonului muscular al rectului demucozat, 
ceea ce rezultă în obstrucţie funcţională cu dereglarea 
evacuării maselor fecale şi recidiva colostazei croni-
ce.

problema pe care o soluţionează inovaţia propusă 
constă în prevenirea acestor complicaţii prin executa-
rea rezecţiei porţiunii posterioare a manşonului rectal 
cu lăţimea 0,5-1 cm până la treimea medie a sfincte-
rului anal intern.

Rezultatele tratamentului chirurgical etiopatoge-
nic individual adaptat demonstrează eficienţa curativă 
recent postoperatoriu şi la distanţă în 93,1% din ca-
zuri. din complicaţiile postoperatorii precoce menţio-
năm: scurgerea anastamotică (1,1%), infectarea plăgii 
(1,3%), abces pelvian (0,8%), obstrucţie intestinală 
prin aderenţă (1,9%).

în concluzie relevăm că actualmente este posibilă 
soluţionarea succesivă a problemei diagnosticului şi 
tratamentului medico-chirurgical al mc clinico-evo-
lutiv obscure de colon. pentru aceasta este necesară 

organizarea şi asigurarea consultaţiei precoce la chi-
rurg a tuturor copiilor cu disfuncţii de tranzit şi evacu-
are intestinală, sindrom algic abdominal şi alte dere-
glări digestive. Algoritmul diagnostic al acestor copii 
prevede aplicarea individual adaptată a metodelor de 
examinare clinică şi paraclinică generală, radiologică, 
neurofiziologică şi histomorfologică. numai diagnos-
ticul precoce poate preveni complicaţiile de ordin ge-
neral şi limitrof, asigurând copiilor un mod decent de 
viaţă pe viitor.
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г. боян
дИАНОСТИчеСкО-ЛечеБНый медИкО-
хИрурГИчеСкИй меНеджмеНТ ВрОж-

дёННых кЛИНИчеСкИ СкрыТых ПОрО-
кОВ рАЗВИТИя ТОЛСТОГО кИшечНИкА у 

деТей: 22 ГОдА кЛИНИчеСкОй ПрАкТИкИ
Проведен анализ результатов диагностического 

и лечебного менеджмента 2895 случаев патологий 
толстого кишечника у детей в возрасте от 6 меся-
цев до 18 лет, обратившихся в клинику по поводу 
раличных дисфункций транзита и эвакуации ки-
шечного содержимого и болевого абдоминального 
синдрома. В результате у 1074 (37,1%) пациентов 
выявлены различные врождённые пороки разви-
тия толстого кишечника с скудной клинической 
картиной. Успешное решение проблемы диагнос-
тики и лечения этой группы больных требует соб-
людение определённого алгоритма обследования 
и последовательности назначения медико-хирури-
ческих мероприятий.

g.Boian
DIAGNOSTIC-MEDICAL AND 

MEDICAL-SURGICAL MANAGEMENT Of THE 
CONGENITAL CLINICALLy LATENT DEVEL-

oPMEntal anoMaliES oF 
A LARGE INTESTINE AT CHILDREN:
22 yEARS Of CLINICAL PRACTICE

the analysis of results of diagnostic and medical 
management of 2895 cases of pathologies of a large 
intestine at children in the age of from 6 months till 
18 years which have addressed in clinic in occasion 
of various of dysfunctions of transit and evacuation 
of an intestinal contained and painful abdominal syn-
drome is lead. As a result at 1074 (37,1 %) patients 
are taped various congenital developmental anomalies 
of a large intestine with a poor clinical picture. the 
successful decision of a problem of diagnostics and 
treatment of this group of patients demands keeping 
the certain algorithm of inspection and sequence of 
purpose medicosurgical actions.
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В настоящее время при оценке влияния нега-
тивных факторов окружающей среды на здоровье 
населения предпочтительнее анализировать не 
только зафиксированные заболевания, имеющие 
четкую клиническую картину, но и выявлять фун-
кциональные отклонения различных гомеостати-
ческих систем у “условно здоровых” детей. Так 
как чувствительность у детей неоднозначна и био-
логическое реагирование зависит от длительности 
воздействия, комбинации ксенобиотиков, консти-
туциональных, генетических и других особеннос-
тей организма ребенка [3, 4, 7, 9].

По определению клода бернара «все жизнен-
ные процессы имеют лишь одну цель – поддержа-
ние постоянных условий жизни во внутренней 
среде организма». экология внутренней среды 
организма, или эндоэкология отображает способ-
ность организма адаптироваться к непостоянным 
условиям естественной окружающей среды. При 
длительном воздействии ксенобиотиков в организ-
ме происходят процессы, направленные на приспо-
собление и восстановление биологических струк-
тур, и повреждение происходит только тогда, ког-
да скорость деструктивных процессов превышает 
скорость адаптации и репарации. следовательно, 
на ранних этапах экологически детерминирован-
ные состояния проявляются функциональными 
отклонениями и общими признаками нездоровья 
[6, 7, 9]. их принято называть синдромом общей 
экогенной сенсибилизации или экологической де-
задаптации. этот синдром проявляется признака-
ми хронической интоксикации, нарушением им-
мунологической реактивности, аллергизацией на-
селения, вегетативным дисбалансом, нарушением 
обмена железа, эндокринопатиями, отставанием в 
физическом и интеллектуальном развитии, функ-
циональными отклонениями со стороны сердеч-
нососудистой системы, синдромом бронхиальной 
гиперреактивности или бронхиальной ирритации 
– неспецифической реакцией бронхиального дере-
ва на различного рода ирританты и др. [1, 2, 6, 7]. 
Патогенез синдрома общей экогенной сенсибили-
зации обусловлен иммунотоксическим эффектом 
ксенобиотиков, которые уже в допороговых кон-
центрациях вызывают сенсибилизацию и задерж-
ку развития иммунной системы у плода и ребенка. 
Феномен сенсибилизации проявляется в форме 

иммунологического импринтинга – запечатлева-
ния реакций, развившихся в раннем онтогенезе, и 
сенсибилизирующего воздействия в последующие 
периоды жизни [1, 5].

В создавшихся условиях экологического кри-
зиса организм человека подвергается комбиниро-
ванному воздействию неблагоприятных факторов 
окружающей среды. При этом изменяются функ-
ции всех органов и систем.

У подавляющего числа детей, проживающих 
в условиях экологического дискомфорта, появля-
ются изменения состояния здоровья, которые не 
укладываются в четкий диагноз. ребенок вял, за-
торможен или гиперактивен. дети старшего воз-
раста жалуются на частую головную боль, неоп-
ределенные боли в животе. У них регистрируются 
выраженные вегетативные нарушения, изменения 
на экг, отставание в физическом и интеллекту-
альном развитии, невротические реакции, кожные 
и респираторные проявления аллергии, вторич-
ный иммунный дефицит, положительные кожные 
аллергические пробы, дискинезии желчевыводя-
щих путей и др. [6].

клинический аспект экологически детерми-
нированных синдромов, болезней чрезвычайно 
широк, поэтому их распознавание и дифференци-
альный диагноз связан с большими трудностями. 
к тому же формирование зкопатологии у детей, 
особенно на ранних этапах развития, сопровож-
дается комплексом симптомов и синдромов, не 
свойственных конкретному классу заболеваний. 
отсутствие клинических проявлений на ранних 
стадиях развития затрудняет диагностику, а, сле-
довательно, предупреждение прогрессирования 
патологического процесса. В связи с этим изуче-
ние ранних признаков экопатологии и поиск спо-
собов предотвращения их развития является од-
ной из важнейших медико-экологических проблем 
современности.

цель: изучение механизмов развития синдро-
ма экологической дезадаптации у детей.

материал и методы. В исследование было 
включено более 7 тыс. детей отобранных методом 
рандомизации в 50-ти населенных пунктах в раз-
личных географических зонах страны. населенные 
пункты отбирались типологическим методом и 
были условно разделены на 3 экологические зоны.
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с целью выявления доза-эффекта, причинно-
следственных связей между отдельными загряз-
нителями и характером их влияния на здоровье 
детского населения, все населенные пункты были 
условно разделены на 3 экологические зоны: к i-ой 
(контрольной) отнесены населенные пункты, где 
качество воды и воздуха соответствовало гигиени-
ческим требованиям; ко ii-ой зоне – населенные 
пункты, с умеренным количеством химических за-
грязнителей и в iii-ю зону вошли населенные пун-
кты с максимальной концентрацией поллютантов.

гигиенические исследования были проведены 
сотрудниками национального научно-практи-
ческого центра Превентивной медицины (цПм) 
и цПм р-на Хынчешть. мониторинг воздушной 
среды представлен государственной дирекцией 
мониторинга качества окружающей среды госу-
дарственной гидрометеорологической службы.

были проведены эпидемиологические, са-
нитарно-гигиенические, клинические, инстру-
ментальные (эхография внутренних органов, 
фиброгастродуоденоскопия, экг, киг), биохими-
ческие исследования (Пол-перекисное окисление 
липидов, церуллоплазмин, аоа – антиокислитель-
ная активность крови, трансферазы, кортизол), а 
также цитохимический анализ энзиматической 
активности митохондриальных ферментов в лим-
фоцитах периферической крови – адг, лдг (лак-
татдегидрогеназа), сдг (сукцинатдегидрогеназа), 
α-гФдг (альфа-глицеролфосфатдегидрогеназа); 
оценка иммунного статуса (клеточный и гумо-
ральный иммунитет, медиаторы воспаления ил-1, 
ил-4, γ-интерферон, ige и др.).

материалы были подвергнуты многогранной 
математической обработке с помощью пакета 
программ статистического анализа (Biomedical 
computer program, P-series), а также программами 
Microsoft Excel и SAS (Windows XP2000).

 результаты и обсуждение. ребенок, прожива-
ющий в зоне экологического неблагополучия, под-
вергается постоянному воздействию на гомеостаз 
со стороны агрессивной среды, которое приводит 
к нарушению равновесия внутренней среды орга-
низма. для поддержания устойчивого равновесия 
в такой экологической ситуации физиологических 
средств организма не у каждого ребенка достаточ-
но. следовательно, сопротивляясь, биологические 
резервы организма переключаются на более высо-
кий уровень нагрузки. этот новый уровень нагруз-
ки г. селье, внесший значительный вклад в изуче-
ние механизмов адаптации, назвал «гетеростазом» 
[8]. следовательно, приспосабливаясь, организм 
вызывает напряжение всех систем на различных 
уровнях. следует отметить, что организм ребенка 
более экосенситивный в силу своих физиологичес-
ких особенностей, предопределяет его ограничен-
ную защиту. анализ функционального состояния 

универсальных регуляторных систем организма 
“условно здоровых” детей из экологически комп-
ромиссных зон показал, что с увеличением хими-
ческой нагрузки изменяется характер функциони-
рования различных гомеостатических систем. 

негативные средовые факторы приводят к на-
рушению равновесия вегетативных отделов не-
рвной системы с преобладающим влиянием того 
или иного отдела. В результате изменяются веге-
тативная регуляция сердца, сосудов, внутренних 
органов, желез внутренней секреции, энергообме-
на, развивается неадекватно низкая или высокая 
функциональная активность соответствующих 
систем, напрвленных на коррекцию.

анализ результатов исследования функцио-
нального состояния универсальных адаптацион-
ных реакции организма, контролируемых высши-
ми отделами Внс, показал качественные измене-
ния последних. По данным киг, у подавляющего 
числа практически здоровых детей из условно 
чистой зоны определялась эйтония с гиперсимпа-
тикотонической вегетативной реактивностью (Вр) 
и нормальным вегетативным обеспечением (Во), 
или симпатикотония с нормальными Вр и Во, что 
свидетельствует о достаточной адаптации и обес-
печивает нормальное психомоторное и физичес-
кое развитие. 

между тем, у детей из ii-ой и iii-ей зоны вы-
явлен дисбаланс Внс. У пациентов из зоны с 
умеренной нагрузкой ксенобиотов отмечалось 
выраженное напряжение регуляторных систем. У 
большинства детей данной группы регистрирова-
лась симпатикотония с гиперсимпатикотоничес-
кой вегетативной реактивностью или ваготония с 
гиперсимпатикотонической Вр и симпатикотони-
ческим Во. По данным анализа киг установле-
но, что у детей из экологически компромиссных 
зон (ii-й и iii-й) вегетососудистая дистония (Всд) 
регистрировалась в 4,0 и 4,5 раза чаще, чем в кон-
трольной группе (24,7±1,7%; 29,8±1,8% и 6,2±1,3 
%, р<0,001). 

это состояние сопровождалось повышенной 
функциональной активностью коры надпочеч-
ников – уровень кортизола, гормона-адаптогена, 
повышался на 30%. У детей ii-й зоны отмечались 
стойкие нарушения сердечного ритма, качествен-
ные изменения зубцов t, желудочкового комплекса 
и зубцов QRs, более выраженные снижение/повы-
шение систолического и диастолического артери-
ального давления. У детей из зоны максимального 
загрязнения ксенобиотиками функциональное со-
стояние Внс проявлялось парасимпатикотонией с 
астеносимпатикотоническим Вр и гиперсимпати-
котоническим Во, сопровождаясь значительным 
угнетением функции коры надпочечников – уро-
вень кортизола снижался на 15%. со стороны сер-
дца также отмечались стойкие нарушения ритма, 
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функции проводимости, изменения электрической 
активности миокарда, снижение систолического 
и диастолического артериального давления. этот 
симптомокомплекс свидетельствует об истоще-
нии механизмов адаптации, причем степень нару-
шения адаптации была прямо пропрорциональна 
длительности воздействия и дозе токсического 
фактора, а также возрасту ребенка. Выявленные 
изменения определялись уже на первом году жиз-
ни и максимально проявлялись к пятилетнему воз-
расту ребенка. 

При анализе ритмограмм до и после физичес-
кой нагрузки отмечалась крайняя дестабилизация 
процессов вегетативной регуляции функции серд-
ца, характеризующаяся достоверно высоким уров-
нем функционирования дезорганизующего авто-
номного контура управления сердечного ритма 
– ΔХ: до физической нагрузки 2,38±0,02 и после 
неё – 0,56±0,1 при норме 0,193±0,01. об аварий-
ном состоянии регуляторных систем организма 
свидетельствовали и средние значения индекса 
напряжения, который в 8-15 раз превышал макси-
мальное значение возрастной нормы (1136,0±6,5 в 
состоянии покоя и 533,3±5,6 после нагрузки).

эти изменения сопровождались значительны-
ми напряжением процессов биоэнергетики и акти-
вацией/угнетением митохондриальных ферментов 
– лдг, сдг, α-гФдг, обусловлеными выраженны-
ми прооксидантными свойствами ксенобиотиков. 
Последние активировали перекисное окисление 
липидов клеточных, митохондриальных и лизосо-
мальных мембран, вызывая их деструкцию и угне-
тая антиокислительную активность крови (аоа). 
это обстоятельнство подтверждалось накоплением 
в крови детей из экологически компромиссных зон 
малонового диальдегида (мда), который в 9 раз 
превышал нормальный уровень. соответственно 
снижалась аоа крови с 780,0±2,5% до 52,0±5,1%. 
Причем, эти изменения выявлялись уже у новоро-
женных (в пуповинной крови) от матерей из эко-
логически неблагополучных зон, что доказывает 
повреждающее действие хсенобиотиков уже на 
этапе внутриутробного развития, изменяя направ-
ленность биологических реакции в последующие 
периоды жизни ребенка.

рост переоксидации сопровождался снижени-
ем антиоксидантной активности ферментов анти-
перекисной защиты: супероксидисмутазы, глута-
тионпироксидазы, глутатионредуктазы, каталазы, 
церулоплазмина, аминотрансфераз. Установлена 
обратно пропорциональная корреляционная за-
висимость между уровнем химической нагрузки 
и активностью дегидрогеназ и гидролаз (r= -0,68; 
-0,64; -0,49). 

Перестройка энергообмена в организме уже в 
течение первого года жизни ребенка характеризо-
валась увеличением содержания общих липидов, 

триглицеридов и активной транспортной формы 
жира – липопротеидов низкой и очень низкой 
плотности (лПнП и лПонП). Уже к 3-м годам 
жизни эти показатели достигали максимальных 
величин (5,8±1,28 г/л; 2,9±0,85 г/л и 5,4±0,7 г/л). 
рост триглицеридов стимулировал синтез холес-
терина в клетках, а лПонП препятствовал транс-
порту последнего из тканей. накопление холес-
терина в свою очередь угнетадо синтез гормона 
роста – соматотропина, что приводило к задержке 
физического развития.

наряду с этим дестабилизация клеточных мем-
бран под воздействием ксенобиотиков, вела к на-
рушению клеточной биоэнергетики иммунноком-
петентных клеток, как наиболее чувствительных 
к внешним воздействиям, изменяя реактивность 
организма. о цитотоксическом эффекте поллю-
тантов свидетельствует цитохимический анализ 
активности митохондриальных ферментов им-
муннокомпетентных клеток. Так, при умеренной 
нагрузке ксенобиотиками отмечалось повышение 
энзиматической активности во всей популяции 
лимфоцитов – цитохимический коэффициент (Q) 
активности для лдг в среднем равнялся 11,76±1,41 
против 6,0±0,33 у детей из контрольной зоны 
(p<0,01); Q сдг – 12,34±1,30 против 7,71±0,83 
(p<0,01) и Q α-гФдг – 10,51±1,2 против 9,55±0,60 
гранул/клетка (p<0,05); индекс цитохимической 
активности (i) составлял сдг – 180,0±9,5 против 
137,6±6,3 (p<0,05) и i α-гФдг – 163,0±9,7 против 
135,0±4,6 (p<0,05). 

одновременно у детей из компромиссных зон 
изменялась и активность гидролаз – кислой и 
щелочной фосфатаз (кФ и щФ). При умеренной 
нагрузке они повышались, а при максимальной 
– снижались или оставались на том же уровне. То 
есть, в процессе адаптации в начале окислитель-
но-восстановительные процессы напряжены, что 
свидетельствует об активной защитной реакции 
организма. В то время как в условиях максималь-
ной нагрузки наступает депрессия клеточного ме-
таболизма, а высокая активность кислой фосфа-
тазы (кФ) в лимфоцитах периферической крови 
может расцениваться не только как защитная реак-
ция, но и как признак сенсибилизации организма и 
развития аллергических реакций. это положение 
подтверждается ростом уровня иммуноглобулина 
е в 2-5 раз у 1/3 детей из опытных зон по сравне-
нию с контрольными. 

Таким образом, ксенобиотики индуцируют и 
потенцируют переоксидацию липидов, снижают 
антиоксидантную защиту, стимулируют энзимати-
ческую активность иммунных клеток, приводя к 
поляризации иммунной системы, вызывают дис-
баланс th�- и th2-лимфоцитов, с ростом th2 фрак-
ции, что в свою очередь стимулируют секрецию 
ил-4 и ил-5, которые способствует созреванию 
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В-клеток, продуцирующих иммуноглобулин е 
– маркер атопии [8]. 

это положение подтверждается концепцией па-
тогенеза аллергии, сформулированной в програм-
мном документе Воз – ginA-2006. результаты 
исследований показали, что ксенобиотики влияют 
на биологические системы организма на разных 
уровнях структурно-функциональной организа-
ции и регуляции гомеостаза: органном, клеточном 
и молекулярном. Установлен генотоксический, 
ферментотоксический, прооксидантный эффект 
ксенобиотиков, в результате чего поврежденная 
клетка становятся чувствительной к различным 
факторам, что приводит к высвобождению медиа-
торов воспаления и аллергии. иммунотоксический 
эффект проявляется развитием иммунологической 
недостаточности, аутоиммунными, аллергически-
ми и псевдоаллергическими реакциями.

Выводы. Установлено, что в основе формиро-
вания дезадаптационного синдрома лежит “кле-
точный дефолт” иммунной системы с нарушением 
вегетативного обеспечения гомеостаза организма 
и срывом адаптационных реакций. 

мероприятия, направленные на нивелирова-
ние негативных средовых факторов и коррекцию 
метаболизма, будут способствовать повышению 
уровня здоровья детского населения.

резюмэ. В статье представлены материалы 
рандомизированных многолетних исследований 
влияния негативных экологических факторов на 
функциональное состояние различных органов и 
систем, что лежит в основе формирования деза-
даптационного синдрома.
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în articol sunt prezentate materialele studiilor 

randomizate multianuale care au avut ca subiect de 
studiu influenţele negative ale factorilor ecologici 
asupra stării funcţionale a diferitor organe şi 
sisteme şi care sunt la baza formării sindromului de 
dezadaptare.

liubov Vasilos
gEnEral EcogEnic 

SENSITIVATION SyNDROME 
in the article are presented results of the randomized 

perennial studies which looked at the impact of negative 
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( Director-conferenţiar-cercetător, d. şt.b. Valentina Ciochina )

sănătatea copiilor foarte mult depinde de alimen-
tare, activitatea sistemului digestiv şi actul muscular. 
în perioada ontogenezei postnatale timpurii pruncii, 
în acelaşi timp succedează la 2 etape critice de dez-
voltare: alimentară – lactotrofă, ataşată de necesitatea 
adaptării digestiei la ingredienţii noi de alimentare, şi 
etapa de trecere la un nou mod de viaţă, anexat la ne-
cesitatea de a se adapta la noi condiţii ale mediului în-
conjurător. Fără îndoială, că modificarea secretogene-
zei în condiţiile hipochineziei devine un factor serios 
de risc, deoarece oricare complicaţie poate „deteriora” 
şi atunci starea premorbidă caracteristică sindromului 
hipochineziei se poate transforma în stare patologică. 
[ 2, 3, 12,14]. după cum se ştie, restricţia activităţii 
musculare reprezintă un component al simptomatolo-
giei sindromului hipochinetic. Astfel, în multe cazuri 
este anevoios de găsit argumentare ştiinţifică viziunii 
de a reţine îndelungat şi strict copiii la regim de pat, 
sau de a li se limita neîntemeiat mişcările atunci când 
merge vorba despre schimbări funcţionale reversibile 
ale structurilor celulare. Actualmente, împotriva regi-
mului de pat a bolnavilor cu dereglări funcţionale gas-
trice, inclusiv cu ulcer peptic fără complicaţii apar tot 
mai multe publicaţii [ 8,12]. este dovedit doar că miş-
cările active care se formează din contracţii spontane 
ale muşchilor striaţi menţin activitatea funcţională a 
organelor şi sistemelor organismului şi nu în ultimul 
rând a secretogenezei glandelor digestive gastrice. nu 
întâmplător fondatorul concepţiei «stres» [10] a de-
terminat ulcerul hemoragic gastric şi duodenal ca sin-
drom de adaptare a potenţialului fiziologic şi limitele 
acestui moment oportun – dezechilibru al adaptaţiei 
cu schimbări neadecvate. cercetările experimentale 
fiziologice şi patofiziologice ale mecanismelor de re-
glare a organelor digestive demonstrează că problema 
efectelor individuale ale hipochineziei asupra secre-
togenezei gastrice la copiii aflaţi în perioada desăvâr-
şirii morfofuncţionale a organismului a devenit una 
din cele mai actuale, deoarece consecinţele negative 
ale hipochineziei ( reducerea creşterii picioarelor, tors 
alungit, mâini scurte, cap mare şi al. ) mai târziu cu 
greu pot fi corectate [ 7 ]. nu mai puţin actuală a deve-
nit problema aprecierii individuale a modificărilor se-
cretogenezei gastrice provocate de acţiunea factorilor 
stresogeni, inclusiv şi acţiunea hipochineziei. în acest 
context menţionăm că rezultatele numeroaselor cerce-

tări ştiinţifice până în prezent sunt prezentate în valori 
medii, care în fond uşor pot exagera adevărul şi veri-
dicitateadatelor obţinute. cu toată importanţa acestei 
probleme pentru ştiinţa şi practica medicială, până în 
prezent ea rămâne discutabilă şi nerezolvată. scopul 
cercetărilor noastre este de a stabili deosebirile indivi-
duale ale modificărilor funcţionale ale secretogenezei 
gastrice în perioada ontogenezei postnatale timpurii în 
condiţiile hipochineziei experimentale.

 Materiale şi metode. cercetările au fost efectuate 
în experienţe cronice pe 8 purcei de aceeaşi fătătură. 
Acest obiect de studiu a fost ales ţinând seama de mo-
bilitatea lor filogenetic determinat redusă, creşterea 
intensivă a ţesutului glandular digestiv, transformarea 
de vârstă a proceselor digestive, aclorhidria tempora-
ră, insuficienţa capacităţii digestive, instabilirea cone-
xiunilor nervoase, lipsa fazei reflexe a secreţiei de suc 
gastric şi al.[5] care într-o măsură oarecare sunt si-
milare cu cele umane. influenţa hipochineziei experi-
mentale presupunea obţinerea unor reacţii stresogene 
mai puţin semnificative la aceste animale. dar aceasta 
nu s-a adeverit. la vârsta de 30 zile de viaţă, având 
masa corpului de 7-8 kg, animalele au fost înţărcate şi 
trecute la o nouă etapă de hrănire – definitivă şi toto-
dată separate în 2 grupe. din numărul total, 5 animale 
erau întreţinute în condiţii de hipochinezie, pe când 
3 - în condiţii fiziologic obişnuite. Animalele meni-
te pentru efectuarea experienţelor au fost introduse în 
celule individuale cu spaţiul prealabil redus, pregătite 
din metal potrivit dimensiunii corpului, încât mişcări-
le fizice aleacestora, practic erau excluse. la peretele 
din faţă a celulelor era făcută o gaură rotundă lângă 
care se fixa treuca şi adăpătoarea. cantitatea hranei 
şi apei folosite, precum şi comportarea animalelor se 
înregistrau zilnic, ţinându-se cont de aceste date în 
determinarea indicilor fiziologici ai secreţiei. în pri-
mele zile de hipochinezie s-a observat o manifestare 
de agitaţie motorie, răsturnare a treucilor, încercare 
de a ieşi din celulă, mâncau prost, slăbeau, apoi re-
lativ se adaptau la condiţiile hipochineziei. colecta-
rea probelor prin sondaj şi analiza indicilor fiziologici 
ai sucului gastric au fost realizate în dinamică: la 1, 
2, 6, 13, 20, şi 27 zile de hipochinezie. pentru supri-
marea probelor, animalele se scoteau din celulă şi se 
fixau într-un stativ special comod de a extrage prin 
sondă conţinutul stomacului. în sucul gastric filtrat se 
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aprecia volumul şi aciditatea sucului gastric după ph, 
concentraţia ionilor activi de hidrogen, concentraţia 
ionilor de hidrogen neionizaţi, precum şi activitatea 
proteolitică. Aciditatea sucului gastric s-a determinat 
prin utilizarea metodei de titrare care ne-a permis să 
caracterizăm activitatea ionilor de hidrogen ca un cri-
teriu de bază al secretogenezei gastrice. 

Rezultate şi discuţii. în baza rezultatelor obţinu-
te ale cercetării secreţiei gastrice s-a stabilit că acţiu-
nea hipochineziei în perioada ontogenezei postnatale 
timpurii manifestă diverse modificări, determinate de 
vârstă, stadiul individual morfofuncţional de dezvol-
tare a glandelor digestive, intensitatea şi durata stre-

sării animalelor.dinamica secreţiei gastrice exprimată 
în valori medii, în majoritatea probelor, s-a dovedit a 
fi mai scăzută decât nivelul secreţiei observat la ani-
malele de control, totodată valorile medii exagerează 
adevărul şi veridicitatea dosebirilor individuale şi po-
sibilul tratament specific al dereglării secretogenezei. 
după caracterul de secreţie purceluşii în această peri-
oadă se află în pragul trecerii la tipul de secreţie carac-
teristic animalelor mature, cu vârsta însă secreţia vădit 
se va schimba [5]. dinamica alternării individuale a 
secreţiei gastrice în perioada ontogenezei postnatale 
timpurii la purcei sub influenţa hipochineziei se pre-
zintă pe Fig.1

după 24 ore de hipochinezie intensitatea secreţiei 
gastrice capătă tendinţa de atenuare, oscilând în apro-
pierea limitelor de control. în următoarele 48 de ore 
la 4 animale s-a observat inhibiţia funcţiei de secreţie 
gastrică şi numai într-un caz activeazarea ei , depăşind 
datele de control. după 6 zile de hipochinezie nivelul 
scăzut al secreţiei de suc gastric s-a manifestat la 2 
animale, într-un caz nu s-a depistat, iar la 2 animale 
el era sporit. în a 13-a zi de stresare în două cazuri 
valoarea secreţiei depăşit datele de control, pe când la 
3 animale intensitatea secreţiei era în scădere. la 20 
zile intensitatea secreţiei glandelor digestive a crescut 
mai cu seamă la 2 animale, la alte 3 –e la un nivel 
mai jos. prelungirea perioadei de hipochinezie până 
la 27 zile s-a caracterizeazat prin adaptarea relativă a 
glandelor digestive şi stabilirea proceselor de secreţie 
a sucului gastric. majorarea intensităţii secreţiei de-
pindea dereorganizarea proceselor digestive stimula-
tă de ingredienţii hranei definitive, introdusă în raţie, 
precum şi de vârsta animalelor. Atragem atenţie asup-
ta faptului că datele experimentale, precum şi cele de 
control deversează într-un diapazon atât de vast, încât 

modificări unice ale secreţiei de suc gastric nu pot fi 
observate. deosebirile individuale ale animalelor per-
sistă pe întreaga durată de stresare, mai cu seamă în 
timpul desfăşurării reacţiei stresogene, şi perioadei de 
adaptare-compensare a proceselor digestive. în ace-
laşi timp, modificarea individuală a secreţiei gastrice 
se observă clar în diferite probe chiar la unul şi acelaşi 
animal. odată cu majorarea şi desăvârşirea morfo-
funcţională a organelor digestive secreţia gastrică, în 
condiţiile hipochineziei, se intensifică, însă caracterul 
diversităţii individuale nu dispare. modificarea indivi-
duală specifică a secreţiei gastrice poate fi determinată 
de numeroşi factori printre care nu ultimul loc îi revi-
ne desăvârşirii sistemului nervos , în special întăririi 
conexiunilor reflexelor condiţionate şi stabilirii fazei 
reflexe de secreţie [6]. 

 Secreţia sucului gastric. celulele parietale ale 
glandelor digestive se deosebesc prin capacitatea de a 
sintetiza şi elimina în sucul gastric hcl de concentra-
ţie înaltă (ph 0,8-1,0). nivelul

diferit al concentraţiei lui este determinat de inten-
sitatea proceselor de secreţie, precum şi de viteza de 
transport a hcl din celula parietală în cavitatea intra-
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gastrică. în perioada ante- şi postnatală timpurie se-
creţia hcl în sucul gastricla purcei nu se depistează, 
probabil, din cauza acţiunii bufere a lichidului amni-
otic înghiţit şi barierii de ocrotire nedesăvârşită [9]. 
conform datelor huhticanga s.V. ( 2002 ) la nou-năs-
cuţi, după 15 min de la naştere ph-ul oscilează între 
3,15 - 8,33 ,dar la mulţi din ei ph este 6.5- 8,0 şi că 
aciditatea în această perioadă este determinată de aci-
dul lactic. Astfel, secreţia sucului gastric în perioada 
postnatală timpurie (cu toate că celulele parietale po-
sedă tot setul de enzime -carboanhidraza, succinatde-
hidrochinaza, coerente de secreţia hcl )este nestabilă, 
se efectuează spontan, având un conţinut mic de hcl 
şi capacitate înaltă de digestie menţinută de activita-
tea acidului lactic. deosebirile de vârstă ale activităţii 
gastrice fondează premise a manifestării acestor pro-
cese, tot atât de specifice, a întregului proces de diges-
tie. sub influenţa hipochineziei se observă modificări 
fazice pronunţate ale secreţiei acide gastrice. curba 
deplasărilor valorilor ph gastrice este fracturată cu 
unde înalte şi picuri ascuţite. totodată în această pe-
rioadă atrage atenţia caracterul individual al efectelor 
acţiunii hipochineziei asupra secreţiei. pe Fig. 2 se 
prezintă dinamica exprimată în valorile ph la anima-
lele experimentale şi de control. observăm că deja în 
primelor 24 ore de hipochinezie se evidenţiază tend de 
micşorare a acidităţii sucului gastric, la două animale 
valoarea ph-ului este mai joasă, atingând nivelul de 
5,0 unităţi, la trei variază în limitele datelor de con-
trol ( ph 1,0-3,0 ). Asemenea modificări se manifes-
tă numai în decursul primei zile. Altfel arată tabloul 
procesului de secreţie hcl după majorarea duratei 
acţiunii hipochineziei. după 48 ore aciditatea sucului 
gastric se micşorează, practic la toate animalele expe-
rimentale: la un animal valoarea ph-ului se constată 
de 3,5 unităţi, la 3 animale oscilează între 4,0 – 5,0 

unităţi, iar într-un caz secreţia acidă nu se depistează, 
reacţia este aproape neutră ( ph 6,8 ). în condiţiile a 
6 zile de hipochinezie nivelul ph-ului la 2 animale 
se micşorează, oscilând între 4,0 - 5,5 unităţi, la un 
animal secretogeneza gastrică se intensifică ( ph 1,5 
), iar într-un caz secreţia acidă a sucului gastric nu se 
dipestează. la 13 zile de hipochinezie nivelul ph-ului 
la 3 animale oscilează între 3,0 şi 4,5 unităţi, la un 
animal conţinutul gastric se alcalinizează, ph atinge 
valorea de 5,5 unităţi, iar la altul se observă creşterea 
ph-ului, depăşind datele de control. la 20 zile de hi-
pochinezie, odată cu majorarea vârstei şi desăvârşirea 
dezvoltării glandelor digestive la 4 animale se observă 
o stabilire a secreţiei acide şi micşorare a valorii ph-
ului până la nivelul datelor de control ( ph 1,5 – 3,5 ), 
numai într-un caz indicul ph-ului se majorează până 
la 6,0 unităţi faţă de control. în următoarea perioadă ( 
27 zile ) de hipochinezie aciditatea sucului gastric la 
toate animalele experimentale se stabileşte şi oscilea-
ză în limitele valorilor de control ( ph 0,9 – 2,0 unităţi 
). prin urmare, acţiunea hipochineziei în perioada on-
togenezei postnatale timpurii prin manifestă alcalini-
zarea prin salturi a acidităţii, numai în primele 1,5 -2 
săptămâni. în această perioadă este remarcabil carac-
terului deosebit de individual al proceselor de stabilire 
a acidităţii conţinutului gastric. în trei cazuri la unele 
animale conţinutul gastric practic se alcalinizat aproa-
pe cu totul , la alte animale valoarea ph-ului e oscilat 
între 3,0 şi 5,0 unităţi, într-un caz aciditatea este ma-
jorată , iar la un animal într-o probă nu s-a depistat.. 
în afară de aceasta, salturile modificării proceselor de 
sinteză ale acidului clorhidric şi eliminarea lui în su-
cul gastric chiar la unul şi acelaşi animal în diferite 
probe a indicatdiverse valori ale ph-lui. la animalele 
de control stabilirea secreţiei acide, la fel, se mani-
festă prin salturi individuale, însă ea se desfăşoară pe 
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fondul iniţial micşorat ( ph 1,0 - 3,5 ). inhibiţia tem-
porară a secreţiei acide gastrice manifestată de acţi-
unea hipochineziei poate fi determinată de numeroşi 
factori interni (discordanţa proceselor de sinteză hcl 
sub influenţa prevalării sistemelor de blocare asupra 
factorilor stimulatori ca histamina, gastrina, însuşirile 
de bufer ale mucoidelor, starea funcţională a mitocon-
driilor celulelor parietale şi procesele de biosinteză a 
hcl [4,16], influenţa nervilor parasimpatici, precum 
şi factorii externi – hipochinezia, modificarea condi-
ţiilor de viaţă etc. 

HCl liber. concentraţia hcl liber a fost cercetată 
la aceleaşi animale, în aceeaşi perioadă de hipochine-
zie şi în aceleaşi probe suprimate în perioadele deja 
indicate (Fig.3). Analiza rezultatelor experimentale 
demonstrează că concentraţia hcl liber în perioada de 
circa 3 săptămâni de hipochinezie brusc se micşorea-
ză, iar în numeroase cazuri nu se depistează. Astfel, în 
primele 24 ore la 2 animale hcl liber nus-a depistat, 
în acelaşi timp la 2 animale valoarea lui eraeste aproa-
pe de fonul iniţial şi numai într-un caz a tins 65 mmol/

l. după 48 ore de hipochinezie concentraţia hcl liber 
la 4 animale a lipsit, o cantitate neînsemnată de 10 
- 15 mmol/l s- a constatat la un singur animal. la 7 
zile concentraţia hcl liber în sucul gastric la 3 anima-
le nu s-a depistat, la un animal era neînsemnată (1,4 
mmol/l, iar la altul depăşea datele de control, sporind 
uşor până la 40 mmol/l. la 13 zile de hipochinezie la 
un animal concentraţia hcl liber era majorară de 2 
ori faţă de control, atingând valoarea de 65 mmol/l, 
în rest la toate 4 animale nu s-a dipestat sau este mai 
mică faţă de contro, la 1 animal s-a aflat la nivelul 
valorii medii ( 10-20 mmol/l) a datelor experimentale. 
prezintă interes faptul că în probele ulterioare supri-
mate după 20 zile de aflare a animalelor în condiţii de 
hipochinezie, la 4 animale era prezentă o micşorare 
a concentraţiei hcl liber în sucul gastric, care osci-
la între 20 - 32 mmol/l, la un animal nu s-a depistat, 
pe când într-un caz s-a observat o majorare faţă de 
control. la 27 zile de hipochinezie la toate animale-
le experimentale au constatat o creştere semnificati-
vă a concentraţiei hcl liber, care oscila între 40 - 60 

mmol/l, depăşind mai mult de două ori valorile faţă 
de control. totodată diversitatea individuală a secre-
togenezei în această perioadă era atenuată. caracterul 
dinamicii valorilor evidenţiate sub influenţa hipochi-
neziei demonstrează că în primele 1,5 – 2 săptămâni 
concentraţia hcl liber în 12 probe la diferite animale 
şi în diferite zile se egalează cu 0. în 4 probe suprimate 
din stomac în diferite zile concentraţia hcl liber este 
mai joasă şi tot în 4 cazuri mai ridicată faţă de control. 
exprimarea acestor rezultate în valori medii nu denotă 
instabilitatea individuală a secreţiei gastrice, care în 
fond este cu mult mai joasă faţă de control. conform 
datelor [11,13] modificarea concentraţiei ionilor ac-
tivi de hidrogen în perioada postnatală timpurie poate 
deveni un factor patogenetic important, normalizarea 
căruia poate fi posibilă prin sporirea proceselor trofice 
şi energetice ale glandelor digestive. . 

 HCl legat. concentraţia fiziologică a ionilor de 
hidrogen ne ionizat, în fond este cu mult mai înaltă 
decât concentraţia ionilor de hidrogenneionizat, deşi 
oscilaţia valorilor individuale variază considerabil pe 
parcursul întregii perioade de stresare a animalelor. ( 
Fig. 4 ). Analiza datelor obţinute demonstrează că după 
24 ore de acţiune a hipochineziei la două animale con-
centraţia hcl legat s-a micşorat până la 60-65 mmol/l, 
la 3 animale s-a păstrat la nivelul relativ a valorii de 
control. după 48 ore de acţiune a hipochineziei la 2 
animale hcl legat nu s-a evidenţiat, în acelaşi timp 
la 3 animale s-a micşorat până la 25- 55 mmol/l. la 7 
zile de hipochinezie conţinutul hcl legat la 2 animale 
nu s-a evidenţiat, la alte 2 animale nu s-a schimbat, iar 
într-un caz s-a micşorat faţă de control. la 13 zile de 
hipochinezie concentraţia hcl legat la 4 animale s-a 
micşorat, însă valorile evidenţiate oscilează individu-
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al de la 38 până la 80mmol/l. în următoarea perioadă 
de după 20 zile de hipochinezie concentraţia hcl le-
gat creşte, însă nivelul modificărilor individuale la 3 
animale se afla mai jos faţă de control, oscilând între 
60-120 mmol/l şi la un 2 animal s-a depăşit datele de 
control. la 27 zile de acţiune a hipochineziei concen-
traţia hcl legat relativ sporeşte, la 3 animale oscilea-
ză, neînsemnat, în limitele normei, valoarea acestuia 
rămânînd mai scăzută la 2 animale. Astfel, reducerea 
concentraţiei hcl legat în diverse perioade de acţiu-
ne a hipochineziei nu la toate animalele a corelat cu 
dinamica concentraţiei hcl liber şi alţi indici studiaţi 
ai secretogenezei. Analiza comparativă a indicii medii 
denotă că concentraţia ionilor de hidrogenne ionizaţi 
evident este mai joasă decât la animalele deţinute în 

condiţii de hipochinezie 
 Activitatea proteolitică a sucului gastric. este 

cunoscut faptul că sucul gastric posedă activitate pro-
teolitică optimă în limite largi de valorii a ph-ului. 
Activitatea mai înalta a digestiei gastrice se află la 2 
vârfuri al valorii ph-ului, la 1,5 - 2,5 unităţi se ac-
tivează pepsina, la ph 3,2 - 3,5 unităţi – gastrixina. 
în perioada embriogenezei celulele principale se aş-
tern la suprafaţa mucoasei gastrice unde se menţin în 
decursul întregii etape de ontogeneză postnatală [15]. 
conform unor date, pepsina la purcei se găseşte în su-
cul gastric din vârsta cea mai actuală a ontogenezei 
postnatale până la 30 zile de viaţă, dar activitatea ei 
este redusă din cauza aclohidriei de vârstă. modifica-
rea a activităţii proteolitice este prezentată peFig5 
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Rezultatul cercetărilor noastre denotă că valoarea 
medie a activităţii fermentative în primele 1,5 – 3 săp-
tămâni de acţiune a hipochineziei este mai joasă faţă 
de control, iar datele individuale variază remarcabilă 
în diferite zile la diferite animale. în primele 24 ore 
digestia peptică în 3 cazuri a fost mai scăzută, dintre 
care în 2 cazuri expresiv joasă, la un animal a sporit, 
depăşind datele de control. după 48 ore activitatea 
proteolitică la 2 animale era mai scăzută decât valoa-
rea medie, la 2 animale –oscilează în limitele valorii 
de control şi la un animal nu s-a evidenţat.. cu pre-
lungirea duratei de hipochinezie la toate animalele s-a 
observat o diminuare remarcabilă a activităţii proteo-
litice în sucul gastric. Astfel, la 7 zile activitatea fer-
mentativă a sucului gastric nu se depista la 3 animale, 
pe când la 2 era cu mut este mai scăzută faţă de con-
trol. la 13 zile de acţiune a hipochineziei activitatea 
proteolitică la toate animalele a sporit apropiindu-se 
de nivelul indicilor de control. în următoarea perioa-
dă, la 20 zile de acţiune a hipochineziei activitatea fer-
mentativă a sucului gastric a continuat să se majoreze 
neînsemnat, la 2 animale depăşind datele de control. 
la 27 zile de hipochinezie activitatea proteolitică pe 
fond individual devansează la nivelul datelor de con-
trol, la 2 animale activitatea protiolitică devansează 
valorile de control. Astfel dinamica activităţii proteo-
litice la rând cu modificarea secreţiei acide spre sfârşi-
tul seriei de experimente relativ se restabileşte. com-

pararea datelor obţinute denotă că cele mai expresive 
modificările a activităţii proteolitice a sucului gastric 
se produc în perioada de 2 – 15 zile de hipochinezie. 
însă aceste schimbări nu totdeauna şi nu la toate ani-
malele concomitent corelează cu oscilaţiile secreţiei 
şi concentraţia ionilor de hidrogen activi şi neionizaţi 
a sucului gastric, ceea ce mărturiseşte despre o indi-
vidualitate remarcabilă a proceselor de acidogeneză 
şi activitate proteolitică a secreţiei gastrice. în urmă-
toarele 20–27 zile, odată cu sporirea secreţiei gastrice 
treptat se majorează şi activitatea proteolitică, depă-
şind în unele cazuri oscilaţiile caracteristice datelor de 
control. conform datelor [1] micşorarea mai puţin de[1] micşorarea mai puţin de micşorarea mai puţin de 
25 mcg/l a activităţii proteolitice la copii mărturiseş-
te despre schimbările morfologice (atrofie uşoară ) a 
mucoasei gastrice, ceea ce se observă şi în experienţe 
model efectuate pe purcei. 

 cercetările schimbărilor morfologice ale mucoa-
sei gastrice la animalele aflate în condiţii hipochine-
tice au fost efectuate mai târziu, după o perioadă mai 
îndelungată ( 66 zile ) de hipochinezie cu scopul de 
a evidenţia structura reacţiei stresogene acute. date-
le obţinute denotă că la rând cu modificarea secreto-
genezei şi micşorarea de 2,0 – 2,5 a masei corpului, 
hipochinezia experimentală induce afectări considera-
bile a structurii mucoasei gastrice. gradul de afectare 
a elementelor neuromusculare a mucoasei gastrice se 
ilustrează pe Fig. 6 .
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 studiul histologic al mucoasei gastrice denotă 
că la rând cu dereglările secreţiei acide şi biosinteza 
pepsinogenului se evidenţiază atrofia individuală a 
acesteia, determinată de durata acţiunii hipochineziei 
şi potenţialul fiziologic de adaptare. Atrofia mucoasei 
gastrice practic se observă practic la toate animalele 
din lotul experimental. de asemenea se depistează 
edem pronunţat subepitelial şi glandular, hiperemie 
vasculară, infiltraţie cu leucocite, limfocite şi eozin-
ofile. Aceste schimbări se manifestă ca alterare a de-
reglărilor funcţionale. modificările necrotice cuprind 
epiteliul de la suprafaţă şi elemente ale stratului între 
foviolele gastrice. macroscopic, mucoasa gastrică ara-
tă epuizată , deformată, cu aplatizarea reliefului, iar în 
unele cazuri cu un strat gri pe vârful pliurilor. plicele 
se deformează şi se reduc, aranjarea reliefului devine 
haotică. în unele porţiuni ale mucoasei concomitent 
se depistau eroziuni profunde sau superficiale. pro-
funzimea proceselor distructive a mucoasei gastrice 
demonstrează importanţa necesităţii net individuale a 
profilaxiei şi tratamentului consecinţelor negative ale 
hipochineziei în perioada ontogenezei postnatale tim-
purii de dezvoltare a organismului, starea funcţională 
a celulelor secretoare de obicei se reflectă în modifica-
rea structurii acesteia.

 Concluzii
 1. efectele hipochineziei folosită ca model expe-

rimental de cercetare a deosebirilor individuale ale 
secreţiei gastrice în perioada ontogenezei postnatale 
timpurii demonstrează că modificarea componenţilor 
şi însuşirile sucului gastric se manifestă net individu-
al fiind determinate de durata hipochineziei şi starea 
funcţională a celulelor secretoare. 

2. în primele 24 ore de hipochinezie la majoritatea 
animalelor (doar în unele cazuri) se manifestă numai 
tendinţa de modificare a deosebirilor individuale şi os-
cilaţiilor secreţiei gastrice, 

 3. în perioada de 2-15 zile de acţiune a hipochi-
neziei se evidenţiază cele mai largi aspecte individu-
ale şi profunde dereglări ale secretogenezei gastrice: 
se micşorează intensitatea secreţiei, oscilând între10 
– 90 ml; se alcalinizează conţinutul gastric, devansînd 
individual în limitele valorilor ph 3,0–7,0 unităţi; se 
micşorează activitatea proteolitică; concentraţia hcl 
liber în diferite stadii de acţiune a hipochineziei nu 
se depistează, sau este redusă; se reduce concentraţia 
hcl legat. 

 4. în săptămânele 2–4 de acţiune a hipochinezi-
ei se constată o restabilire relativă şi normalizare a 
funcţiei secretogenezei gastrice, majorarea acidităţii 
şi activaţii proteolitice reprezintă indici progresivi de 
adaptare a sistemului digestiv la hipochinezie. 

 5. modificarea activităţii secretogenezei gastrice 
reprezintă un factor de risc, deoarece oricare compli-
caţie uşor poate transforma starea premorbidă, carac-
teristică sindromului hipochinetic al sistemului diges-
tiv în stare patologică. Astfel este principal să se stabi-

lească mai întâi diagnosticarea nosologică apoi să se 
evalueze măsurile de profilaxie a hipochineziei. 
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introducere. Reglarea ritmului cardiac necesară 
adaptării la condiţiile externe şi interne ale mediului se 
produce datorită acţiunii modulatorii a sistemului ner-
vos vegetativ şi sistemului nervos central, precum şi 
ca urmare a acţiunii umorale şi reflexe [3,4]. simbioza 
sistemului vegetativ simpatic şi parasimpatic asigură 

funcţia coordonatoare şi obţinerea rezultatelor opti-
me în plan de adaptare la condiţiile mediului încon-
jurător, schimbările ce pot interveni sunt primordiale 
modificărilor metabolice, energetice, hemodinamice 
şi prezintă semne precoce de boală cu prognostic ne-
favorabil [1,4]. Ritmul cardiac este indicatorul acestor 

помпы при функциональной диспепсии у детей. 
росийский журнал гастроэнтерологии. Т.18. №.3, 
2008 с. 37 – 42. 

н. гуска, В. Шептицкий, к григорица
ИНдИВИдуАЛьНые рАЗЛИчИя СекреТОр-
НОй ФуНкцИИ жеЛудкА В рАННем ПОС-
ТНАТАЛьНОм ОНТОГеНеЗе ПрИ ГИПОкИ-

НеЗИИ
 В настоящей работе исследовались индивиду-

альные особенности секреции желудка и струк-
туры его слизистой оболочки в раннем постна-
тальном онтогенезе при экспериментальной гипо-
кинезии. опыты над животными показали, что в 
первые сутки гипокинезии наблюдается лишь тен-
денция к изменению желудочной секреции, а в 2-х 
случаях происходит угнетение свободной соляной 
кислоты. В последующие 2- 15 дней гипокинезии 
проявляются самые глубокие индивидуальные на-
рушения кислотообразующей функции: уменьша-
ется количество выделяемого сока, происходить 
тотальное ощелачивание общей кислотности, и в 
12 случаях не обнаружена свободная соляная кис-
лота, уменьшается, а в 4-х случаях не выявляется 
концентрация связанной соляной кислоты. инди-
видуальные различия секреции желудка в этот пе-
риод резко возрастают. При увеличении периода 
воздействия гипокинезии до 27 суток наблюдается 
постепенное индивидуальное восстановление по-
казателей кислотообразующей функции желудка 
до первичного уровня экспериментальных жи-
вотных. обнаруженные нами большие индивиду-
альные различия и глубокие нарушения кислото-
образующей функции желудка при гипокинезии 
в раннем постнатальном периоде онтогенеза у 

животных могут быть обусловлены несовершенс-
твом морфофункциональной структуры пищева-
рительных желез и механизма их регуляции. 

N. Gusca, V.Sheptitzky, K. Grigorytza
STOMACH SECRETOR fUNCTION INDIVIDU-
AL DIffERENCES IN THE EARLIER POSTNA-

TAL ONTOGENESIS AT HyPOKINESIA
in this work we have researched into the individual 

characteristics of stomach secretion and the structure 
of its mucous coat in earlier postnatal ontogenesis at 
experimental hypokinesia. the experiments on ani-
mals showed that at the first 24 hours period of hypo-
kinesia is visualized only the tendency to the gastric 
secretion modification and in two cases was revealed 
the suppression of free hydrochloric acid. in the other 
subsequent 2-15 days of hypokinesia the most signifi-
cant abnormalities of the acid-forming function are 
revealed: the decreasing of juice output, the overall 
alkalescency of total acidity, in 12 cases the free hy-
drochloric acid was not revealed, the diminishing, and 
in 4 cases vanishing of combined acid concentration. 
individual gastric secretion differences at this period 
extremely grow up. if the period of hypokinesia impact 
persists till 27 days there is visualized the individual 
gradual recovery of stomach acid-forming functions 
indexes till the initial level of experimental animals. 
the visualized sharp individual differences and sig-
nificant damages in stomach acid-forming functions 
at hypokinesia in the earlier postnatal period of ani-
mals’ ontogenesis can be caused by the imperfection 
of morphofunctional structure of digestive glands and 
the mechanism of their regulation.

Recepţionat 21.02.2009
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schimbări şi de aceea studierea influenţei sistemului 
nervos vegetativ asupra lui are rol diagnostic şi pro-
gnostic [1,2,4].

Scopul studiului. evaluarea particularităţilor asi-
gurării vegetative la pacienţii cu prolaps de valvă mi-
trală (pVm) şi tulburări funcţionale cardiace (tFc). 

Material şi metode. studiul a fost efectuat pe un 
lot de 61 pacienţi cu pVm şi tFc (22 băieţi şi 39 fete) 
cu vârsta între 7- 17 ani (vârsta medie 12,5±0,44 ani). 
diagnosticul de pVm a fost stabilit în baza clasifică-
rii propuse de congresul diagnosticului funcţional şi 
imagistic (1998). metodele utilizate în studiu au in-
clus: determinarea manifestărilor clinice, evaluarea 
paraclinică (electrocardiografia, cardiointervalografia 
cu determinarea tonusului vegetativ iniţial şi a reac-
tivităţii vegetative, proba clinoortostatică, ecocardio-
grafia cu doppler color). 

cardiointervalografia (cig) a fost efectuată la 61 
copii cu măsurarea a 100 de cicluri cardiace într-o 
singură derivaţie (ii), cu viteza de 50 mm/sec., unde 
intervalul R-R prezenta unitatea de măsură. ulterior 
au fost determinate următoarele variabile: 1. mo – va-
loarea cardiointervalului (reflectă calea umorală de 
reglare şi nivelul de funcţionare a sistemului); 2. Amo 
– cifra valorilor intervalelor corespunzătoare mo şi fi-
ind prezentată în procente, (apreciază starea activităţii 
sistemului nervos vegetativ simpatic); 3. ∆X – variaţia 
diferenţelor dintre durata intervalului R-R maxim şi 
cel minim în 100 de cicluri cardiace (determină ac-
tivitatea sistemului nervos vegetativ parasimpatic); 
4. indexul de efort (ie); furnizează informaţie despre 
mecanismele compensatorii ale organismului, nivelul 
de funcţionare şi reglare centrală a ritmului cardiac.

proba clinoortostatică a fost efectuată la 17 copii. 
ea a constat în aprecierea frecvenţei contracţiilor car-
diace (Fcc) şi a tensiunii arteriale sistolice şi diasto-

lice (tAs, tAd) în poziţie verticală timp de 10 minute 
cu interval de un minut. ulterior pacientul modifica 
poziţia în orizontală şi măsurătoarea indicilor Fcc, 
tAs, tAd a fost efectuată de asemenea cu interval de 
un minut timp de 4 minute. 

pacienţii incluşi în stiudiu au fost divizaţi în trei 
loturi în funcţie de tonusul vegetativ iniţial: lotul i 
(n=28; 20 fetiţe şi 8 băieţei) cu tonusul vegetativ ini-
ţial simpaticotonic; lotul ii (n=12; 6 fetiţe şi 6 băieţei) 
cu tonusul vegetativ vagotonic; lotul iii (n=21; 13 fe-
tiţe şi 8 băieţei) cu eutonie. prelucrarea statistică a re-
zultatelor s-a efectuat prin metode standard de statis-
tică variaţională, semnificaţia statistică a diferenţelor 
dintre parametrii ce reprezintă loturile investigate s-a 
estimat conform criteriului T-Stiudent. statistic con-
cludente s-au considerat diferenţele p<0,05, p<0,01, 
p<0,001.

Rezultate şi discuţii. Analiza simptomatologiei la 
copiii cu pVm şi tFc a evidenţiat prezenţa la majori-
tatea copiilor a durerilor precordiale (95%). durerile 
precordiale purtau un caracter înţepător (89,5%), cu o 
durată de până la 20 minute (54,5%), fără iradiere şi 
care cedau în lipsa medicaţiei suplimentare. majorita-
tea copiilor incluşi în studiu (82%) prezentau palpitaţii 
şi iregularităţi în ritmul cardiac (67,2%). Aceste sem-
ne predominau în orele matinale şi ziua. dereglările 
vegetative clinic la toţi copiii cu pVm şi tFc au fost 
exprimate prin dispoziţie labilă (95,4%), excitabilitate 
şi nevrozitate (92%). mai rar au fost notate transpiraţii 
ale extremităţilor distale şi extremităţi reci (57,4%). 

examenul obiectiv a relevat predominarea în 
93,4% cazuri a suflului sistolic la apex şi în punctul 
V,click sistolic la apex izolat în 75.4% cazuri.

Analiza traseelor electrocardiografice (ecg) la 
copiii cu pVm şi tFc a determinat predominarea pro-
ceselor de repolarizare (80,3%) şi aplatizarea undei t 
în 52,4% cazuri. dereglările de ritm, conform rezulta-

Fig.1 Modificările ECG (n=61).
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telor ecg, au fost prezente la 73,9% copii cu pVm şi 
tFc, dintre care dereglările nomotopice (tahi - şi bra-
dicardia sinusală) au fost notate la 46%, pe când tul-
burările heterotopice (exstrasistoliile supraventricula-
re şi ventriculare) s-au determinat în 24,6% cazuri. în 
3,3% s-a atestat mărirea intervalului pQ [fig.1]. 

sindromul repolarizării precoce în miocardul Vs 
predomina la majoritatea copiilor (80.3%).

Rezultatele ecocardiografiei cu doppler color la 
copiii incluşi în studiu a determinat pVm de primul 

grad în 96,7%, pVm de gr.ii în 3,3% cazuri. spectrul 
modificărilor ecocardiografice prezenta: cordaj fals în 
cavitatea Vs la 30 copii (49,2%); indurarea cuspidelor 
valvei mitrale la 14 copii (23%); regurgitare la valva 
mitrală de gr.i la 16 copii (26,2%); regurgitare la valva 
tricuspidă de gr.i la 6 copii (9,8%). 

cardiointervalografia a fost efectuată la toţi copiii 
studiaţi cu pVm şi tFc, cu aprecierea tonusului vege-
tativ iniţial şi reactivităţii vegetative, loturile de refe-
rinţă au fost divizate după vârstă şi sex (tab.1).

 Tabelul 1
Caracteristica tonusului vegetativ iniţial după vârstă şi sex (n=61)

Tonusul vegetativ iniţial
Vârsta Sexul

total
7-10 ani 11-14 ani 15-18 ani masculin feminin

simpaticotonie lotul i (n=28) 8 9 �� 8 20 28 (45,9%)

Vagotonie lotul ii (n=12) 2 5 5 6 6 12
(19,6%)

eutonie lotul iii (n=21) 6 9 6 8 13 21
(34,5%)

total 16 (26,2%) 23 (37,7%) 22 (36,1%) 22 (36,1%) 39 (63,9%) 61 (100%)

Analiza indicilor tonusului vegetativ iniţial în 
funcţie de vârstă şi sex a evidenţiat în grupul de vârstă 
7-10 ani predominarea simpaticotoniei, atunci când în 
grupul de vârstă 11-14 ani s-au notat în proporţii ega-
le simpaticotonia şi vagotonia. Aprecierea indicilor 
tonusului vegetativ iniţial în funcţie de sex a permis 
stabilirea la băieţei predominarea eutoniei,iar la fetiţe 

a simpaticotoniei (tab.1). 
în studiul de faţă a fost determinată reactivitatea 

vegetativă la toţi copiii prin metoda cardiointervalo-
grafiei. loturile au fost divizate în funcţie de tonusul 
vegetativ iniţial: simpaticotonie (28 copii), vagotonie 
(12 copii), eutonie (21 copii). 

 Tabelul 2
Caracteristica reactivităţii vegetative

(n=61)

Caracteristica
loturilor

Reactivitatea vegetativă

Total pSimpatico-
tonică

Asimpatico-
tonică

Hipersim-
paticotonică Normală

simpaticotonie
lotul i (n=28) - 9 (32,1%) 14 (50%) 5 (17,9%) 28 (45,9%) <0,05

Vagotonie
lotul ii (n=12) - - 9 (75%) 3 (25%) 12 (19,7%) <0,05

eutonie
lotul iii (n=21) 1 (4,8%) 4 (19%) 5 (23,8%) ��

(52,4%) 21 (34,4%) <0,05

total 1 (1,6%) 13 (21,3%) 28 (46%) 19
(31,1%) 61 (100%)

Notă: p-diferenţe semnificative între loturi pentru indicele respectiv p<0.05

Analiza indicilor reactivităţii vegetative reflec-
tă predominarea hipersimpaticotoniei în lotul i la 14 
(50%) cazuri şi în lotul ii la 9 (75%), lotul iii, pacien-
ţii cu tonusul vegetativ iniţial eutonic prezintă o reac-
tivitate vegetativă normală în 11 (52.4%) cazuri. 

Aprecierea valorilor cardiointervalografiei în pozi-
ţie orizontală şi verticală s-a efectuat la toţi pacienţii 
cu determinarea valorilor medii în loturile de referin-
ţă, urmată de compararea lor.
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 Tabelul 3
Valorile cardiointervalografiei în poziţie orizontală şi verticală

(n=61)

Indicii CIG
 

Simpaticotonie
I lot (n=28)

Vagotonie
II lot (n=12)

Eutonie
III lot (n=21) p 1,3 p 2,3 p 1,2

M m M m M m

mo, sec. 
poziţie 

orizontală 
(p.o.)

0,70 0,02 1,18 0,08 0,89 0,062 p<0,05 p<0,05 p<0,001

∆X, sec. 
(p.o.) 0,142 0,012 0,39 0,25 0,265 0,015 p<0,001 p<0,001 p<0,001

A mo, %
(p.o.) 35,36 2,163 22,80 7,13 23,05 2,84 p<0,001 p>0,05 p>0,05

ie, un
(p.o.) 219,93 22,36 22,67 0,99 49,47 3,31 p<0,001 p<0,001 p<0,001

mo, sec. 
poziţie 

verticală (p.v.)
0,55 0,02 0,69 0,030 0,73 0,052 p<0,01 p>0,05 p<0,001

∆X, sec. 
(p.v.) 0,17 0,02 0,202 0,03 0,23 0,023 p<0,05 p>0,05 p>0,05

A mo, %
(p.v.) 33,28 2,47 29,0 4,81 23,76 2,65 p<0,01 p>0,05 p>0,05

ie, un
(p.v.) 347,26 59,56 135,92 33,01 118,14 36,64 p<0,01 p>0,05 p<0,01

iE, un
raportul 1,88 0,34 4,44 1,0 2,73 4,87 p>0,05 p>0,05 p<0,05

Aprecierea valorilor cardiointervalografiei în po-
ziţie orizontală şi verticală în loturile de referinţă re-
flectă activitatea sistemului nervos vegetativ simpatic 
cu scăderea controlului sistemului nervos vegetativ 

parasimpatic, acesta din urmă joacă un rol important 
în determinarea homeostazei vegetative. 

proba clinoortostatică efectuată la 17 pacienţi cu 
pVm şi tFc a demonstrat următoarele modificări pre-
zentate în tabelul 4.

 Tabelul 4 
Caracteristecele probei clinoortostatice

(n=17)

Loturile Variantele probei clinoortostatice totalv.hipersimpaticotonică v.asimpaticotonică v.simpaticoastenică
simpaticotonie

lotul i � 2 2 5(29.4%)

Vagotonie
lotul ii 2 - 2 4(23.5%)

eutonie
lotul iii - � 7 8(47.1%)

total 3(17.6%) 3(17.6%) 11(64.7%) 17(100%)

evaluarea acestor pacienţi demonstrează predomi-
narea în 11 (64.7%) cazuri a variantei patologice de 
probă clinoortostatică, care explică reacţia normală 
sau uneori hipersimpaticotonică la modificarea poziţi-
ei verticale, cu schimbarea valorilor tensiunii arteriale 
sistolice şi diastolice de la 3-6 minute prin micşorare, 
frecvenţa cardiacă se majorează până la 100%. hipo-
tonia ortostatică constituie suprimarea mecanismelor 
compensatorii simpatice ca răspuns la efort. Aceste 
modificări explică dereglarea activităţii sistemului 
nervos vegetativ segmentar şi suprasegmentar. 

Concluzii. 
1. tonusul vegetativ iniţial apreciat la pacienţii cu 

pVm şi tFc a determinat predominarea sistemului 
nervos vegetativ simpatic în 28 (45.9%) cazuri, cu 
prevalenţă în grupul de vârstă 11-14 ani. 

2. Reactivitatea vegetativă în loturile cu tonusul 
vegetativ iniţial simpaticotonie şi vagotonie a fost hi-
persimpaticotonică.

3. Valorile cardiointervalografiei apreciate în pozi-
ţie orizontală şi verticală în loturile examinate, explică 
activarea sistemului nervos vegetativ simpatic şi scă-
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derea controlului sistemului nervos parasimpatic.
4. cardiointervalografia poate fi recomandată ca 

test screening pentru caracterizarea şi aprecierea to-
nusului vegetativ iniţial, determinarea reactivităţii ve-
getative şi activităţii vegetative. 
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лилия романчук(1), нинель ревенко(2)
ВЛИяНИе ВеГеТАТИВНОй НерВНОй СИС-
Темы НА рИТм СердцА у ПАцИеНТОВ С 
ПрОЛАПСОм мИТрАЛьНОГО кЛАПАНА И 
ФуНкцИОНАЛьНымИ СердечНымИ НА-

рушеНИямИ
ритм сердца является индикатором изменений 

вегетативной нервной системы. Проведенное ис-
следование включaет 61 ребенка с пролапсом мит-

рального клапана и функциональными сердечны-
ми нарушениями: 22 мальчика и 39 девочек в воз-
расте с 7 до 17 лет (средний возраст 12,5±0,44 лет), 
обследованных методами: электрокардиографии, 
кардиоинтервалографии, клинооортостатическая 
проба, эхокардиография. результаты исследования 
показали, что кардиоинтервалография может быть 
рекомендована как test screening для характеристи-
ки и определения исходного вегетативного тонуса, 
вегетативной реактивности и активности.

lilia Romanciuc(1), ninel Revenco(2)
inFlUEncE oF VEgEtatiVE nErVoUS 

SySTEM ON THE RHyTHM Of HEART AT PA-
TIENTS wITH MITRAL VALVE PROLAPSE AND 

fUNCTIONAL HEART DISORDERS
heart rate represents an indicator of changes in 

autonomous nervous system functionality. the study 
included 61 children with mitral valve prolapse and 
functional heart disorders, 22 boys and 39 girls, aged 
7 to 17 years (average age 12,5±0,44 years), who were 
examined electrocardiography, cardiointarevalogra-
phy, echocardiography, orthostatic test. Results of 
research showed, that cardiointarevalography can be 
recommended as test screening for the characteristic 
and definition of an initial vegetative tone, vegetative 
reactivity and activity. 
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caz clinic

introducere. hemangiomul reprezintă o tumoare 
benignă de origine vasculară, iar localizarea ovariană 
este rară [1,2]. conform datelor revistei literaturii re-
cent publicate, în literatura anglo-saxonă sunt descri-
se circa 50 cazuri de hemangiom ovarian [3]. 

în majoritatea cazurilor aceste tumori au dimensi-
uni mici şi sunt depistate incidental (incidentaloame) 
în timpul intervenţiilor chirurgicale sau autopsiilor 
[3-5].

prezentăm un caz de hemangiom ovarian compli-
cat cu torsiune, iar diagnosticul a fost confirmat după 
examenul histopatologic. Acest caz prezintă interes 
din patru puncte de vedere: 1) hemangiomul ovarian 
este o tumoare rar întâlnită, 2) această patologie foar-
te rar se întâlneşte la fetiţe, 3) tratamentul chirurgical 
a fost rezolvat prin metoda laparoscopică, 4) este al 
doilea caz descris în literatură privind tratamentul la-
paroscopic.
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Fig.1 Hemangiom ovarian: a) zone de hemangiom ca-
pilar structuri cavernoase cu o stază accentuată şi imbibi-
ţie hemoragică. b) aspect cavernos al hemangiomului.

Coloraţie van Geison. Ob.-2,5, oc.-10.

Fig.2. Hemangiom ovarian: a) structuri angiomatoase 
cavernoase în aria zonei corticale a ovarului complicate 
cu leziuni alterative şi hemoragice. b) chisturi foliculare 
cu proeminări în aspect papiliform a structurilor angio-
matoase cu microcalcifieri capilare.

Coloraţie van Geison. Ob.-2,5, oc.-10.

Caz clinic. pacienta Z.c., 15 ani a fost spitalizată 
în secţia ginecologie chirurgicală a imsp icşdosmc 
prezentând dureri în regiunea hipogastrică stângă 
timp de 2 săptămâni. examenul usg a pus în evi-
denţă un chist paraovarian pe stânga de 90x67 mm, 
omogen şi cu contur neregulat. s-a luat decizia de a 
efectua laparoscopie chirurgicală. în timpul interven-
ţiei a fost determinată o formaţiune chistică în proiec-
ţia anexelor pe stânga, triplu torsionată, cu dimensiu-
nea de circa 10 cm de culoare violacee. A fost făcută 
tentativa de a detorsiona formaţiunea, însă timp de 20 
minute culoarea chistului nu s-a restabilit, ţesuturile 
fiind fragile şi s-a luat decizia de a efectua anexecto-
mie laparoscopică pe stânga. prin tăiere şi coagulare 
s-au înlăturat anexele stângi. la examenul histologic 

a fost stabilit diagnosticul de hemangiom capilar-ca-
vernos ovarian (fig. 1, 2). perioada postoperatorie a 
decurs fără complicaţii. pacienta a fost externată la a 
treia zi postoperatoriu, fiind asimptomatică pe durata 
supravegherii timp de 19 luni.

Discuţii. tumorile vasculare ale organelor genita-
le feminine sunt rare, în particular cele cu localizare 
ovariană [4,5]. în premieră hemangiomul bilateral 
ovarian combinare cu hemangioame ale altor organe 
a fost descris de payne оn 1869 [citat ref. 6,7]. deşi 
ovarul este bogat vascularizat, tumorile vasculare 
(hemangioamele) ovariene sunt rare, fapt ce poate fi 
explicat, conform opiniei lui talerman A. (1967) prin 
modificările ciclice din ţesutul ovarian în perioada 
reproductivă.

hemangiomul ovarian este diagnosticat în diverse 
grupe de vârstă – de la nou-născuţi la bătrâni (81 ani) 
[8,9], însă la copii sunt descrise doar 8 cazuri [10, 
11]. primul caz de hemangiom ovarian la un copil de 
4 luni a fost descris în literatura germană de stamm 
c. în 1891 [citat ref. 3].

etiologia hemangioamelor ovariene la momentul 
actual este insuficient studiată. unii autori susţin te-
oria malformaţiei sau neoplasmului congenital, pro-
liferarea căreia este condiţionată de sarcină, acţiunea 
hormonală sau infecţie [12].

manifestările clinice ale hemangiomului ovarian 
sunt: durerea [7, 11, 12], trombocitopenia [13], con-
stipaţia [12]. sunt descrise cazuri de hemangiom ova-
rian complicat cu torsiune de anexe uterine [1, 10, 
14, 15].

în literatura de specialitate sunt referiri privind 
asocierea hemangiomului ovarian cu ascita tensio-
nată [16] şi/sau hidrotorace (sindrom meig), precum 

şi elevarea са-125, simulând clinic tumori maligne 
ovariene [12, 17-20]. în cazuri rare hemangiomul 
ovarian este asociat cu tumori similare ale tractului 
genital sau cavităţii peritoneale – cunoscut ca sin-
drom kasabach-merritt (hemangiomatoza sistemică) 
[13]. este descrisă asocierea hemangiomului ovarian 
cu carcinomul endometriului [9] precum şi cu luteini-
zarea stromală [16, 21].

Aspectul imagistic al hemangiomului ovarian 
este polimorf – este o formaţiune chistică sau solidă, 
frecvent simulează tumori maligne ovariene [2, 16, 
18]. semnele sonografice (dopplerografice) specifice 
hemangiomului ovarian sunt vascularizarea bogată 
totală a tumorii cu parametri hemodinamici intensivi 
[7, 18]. 

conform opiniei gunes hA. et al. [1], ovarecto-
mia reprezintă volumul optim al intervenţiei chirurgi-
cale în caz de hemangiom ovarian. totuşi, în majori-
tatea cazurilor descrise de hemangiom ovarian, volu-
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mul intervenţiei a fost lărgit – salpingo-ovarectomie 
[10, 11, 15, 16, 19]. în cazul asocierii hemangiomului 
ovarian cu ascita tensionată – pseudosindrom meig, 
volumul intervenţiei chirurgicale este extins la extir-
parea uterului cu ambele anexe şi rezecţiea omentului 
mare [12, 17, 18, 20]. conform datelor gupta R. et al. 
[2] tumorile vasculare ale organelor genitale interne 
feminine cel mai frecvent simulează tumori epitelia-
le maligne, fapt ce impune lărgirea neargumentată a 
intervenţiei chirurgicale. în literatura de specialitate 
este descris un singur caz de tratament laparoscopic 
al hemangiomului ovarian [19].

hemangiomul poate fi amplasat în diverse sec-
toare ale ovarului, însă localizarea mai frecventă este 
porţiunea medulară şi hilul ovarian, fapt condiţionat 
de vascularizarea bogată a regiunilor menţionate [6]. 
totuşi sunt descrise cazuri de implicare a stratului 
cortical [2] şi ligamentului propriu (mezovar) [20]. 
dimensiunile tumorii variază de la 0.3 la 24 cm în 
diametru [4].

macroscopic, hemangiomul reprezintă o formaţi-
une bine delimitată, cu suprafaţa netedă şi conţinut 
hemoragic [2, 9, 15, 16]. în majoritatea cazurilor he-
mangiomul este unilateral, ocazional fiind descrise 
cazuri de afecţiune a ambelor ovare [6, 13, 19].

din punct de vedere histologic distingem trei ti-
puri de hemangiom ovarian: capilar [12], cavernos 
sau mixt (capilar-cavernos), ultimele două tipuri fiind 
mai frecvente [1, 2, 9]. Forma histologică este deter-
minată de vasele care formează tumoarea, astfel he-
mangiomul ovarian capilar posedă capilare cu dimen-
siuni comparabile cu cele ale capilarelor normale, iar 
cel cavernos constă din elemente vasculare de calibru 
mare [3].

histogeneza hemangioamelor este enigmatică. 
examenul imuno-histochimic al ţesutului hemangio-
mului ovarian determină coloraţie pozitivă pentru 
cd34 (antigen specific celulelor endoteliale şi celu-
le stem ale hematogenezei) şi factorul Viii (antigen 
specific celulelor endoteliale şi megacariocite), ceea 
ce indică o posibilă origine endotelială a acestor tu-
mori [12, 17, 20].

Astfel, hemangiomul reprezintă o tumoare benig-
nă de origine vasculară cu localizare ovariană rar în-
tâlnită, cu manifestări clinico-radiologice nespecifice 
ce urmează a fi incluse în algoritmul de diagnostic 
diferenţial al tumorilor ovariene. este necesar de acu-
mulat un lot mai mare de paciente cu această maladie 
pentru a selecta criteriile clinice şi imagistice de dia-
gnostic preventiv, metodele de tratament chirurgical, 
inclusiv cel laparoscopic.
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ПерекруТОм ПрИдАТкОВ
гемангиома яичника представляет собой ред-

кую доброкачественную опухоль. до настоящего 
времени в мировой литературе описано менее 50 
случаев гемангиом яичника. авторами описан 
случай гемангиомы яичника, осложнившейся пе-

рекрутом, у 15-летней пациентки. Произведено 
лапароскопическое удаление левых придатков 
и на пато-морфологическом исследовании уста-
новлена гемангиома яичника. В дискуссии пред-
ставлены клинико-патологические особенности 
данных редких доброкачественных опухолей яич-
ника.
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OVARIAN HEMANGIOMA COMPLICATED 

wITH ADNEXAL TORSION
ovarian hemangiomas are rare tumors, with less 

than 50 reported cases in the english literature. the 
case of an ovarian hemangioma with torsion in an 
15-year-old girl is described. A laparoscopic left sal-
pingo-oophorectomy were performed. pathology ex-
amination revealed a cavernous hemangioma of the 
ovary. the clinicopathologic presentation of this un-
usual benign ovarian tumor is discussed.
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Diabetul insipid nefrogen ( sau diabetul vasopre-
sin rezistent ).

Întroducere. diabetul insipid nefrogen este o pato-
logie ereditară cauzată de rezistenţa canaliculilor dis-
tali şi tubilor de colectare a hormonului antidiuretic. 
ea se caracterizează prin poliurie şi hipoizostenurie. 

diabetul insipid nefrogen se transmite autozomal 
dominant şi recesiv, legat de cromozomul X. este de-
terminat de localizarea pe Xq 28 regiunea a X–a a cro-
mozomului în diabetul insipid nefrogen [ n. knoers., 
l.A.h. monnes., 1992 ]. se îmbolnăvesc mai frecvent 
băieţii.

chiar de la naştere se determină nelinişte, tempera-
tura corpului ridicată, care la administrarea apei dispa-
re. la copiii mici e posibilă dezvoltarea deshidratării 
prin deficit de apă,de tip deshidratare, hipernatriemie 
şi sfârşit letal. la vîrsta copilului mic şi preşcolari, se 
înregistrează o sete exprimată, încât în lipsa apei, ei 
sunt în stare să bea chiar şi propria urină. 

cantitatea de apă consumată şi eliminată în diabe-

tul insipid renal atinge 10-14 litri/zi. densitatea urinei 
nu depăşeşte 1000-1003. conţinutul hormonului an-
tidiuretic în sânge este normăl. la pacienţii cu diabet 
insipid nefrogen proba cu pituitrină sau adiurecrină nu 
are efect de micşorare a diurezei şi a densităţii urinei. 
copiii, care suferă de diabet insipid nefrogen, sunt 
labili emoţional , se înregistrează sindromul asteno-
neurotic, retard în dezvoltarea fizică. Frecvent se în-
tregistrează nicturie şi enureză. complicaţiile diabe-
tului insipid renal pot fi:megalocistul, megaureterul, 
hidronefroza, insuficienţa renală cronică, disfuncţia 
vezicii urinare, neuroza. patologia are un prognostic 
rezervat. 

cu scop de tratament este necesar de a preveni 
deshidratarea, hiponatriemia. consumul de apă nu se 
limitează, dieta prevede evitarea sării de bucătărie şi 
a proteinelor. 

se descriu (după Royer} următoarele forme de di-
abet insipid, care nu apar în urma deficitului de Adh( 
hormon antidiuretic ), ci a lipsei de răspuns a organu-
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lui- ţintă, rinichiul,la arginin vasopresină:
1.diabetul insipid nefrogen primar - diabetul insi-

pid nefrogen ereditar. 
2.diabedul insipid nefrogen secundar - alte poliu-

rii insipide(uropatiile obstructive, nefronoftizia fami-
lială, hipokaliemia cronică familială, sicklemia, cisti-
noza, acidoza tubulară renală de tip distal (sindromul 
Butler – Albright) etc.)

diabetul insipid nefrogen, poate fi întâlnit şi în ca-
drul unor boli sistemice cu interesare renală ( amilo-
idoza, sindromul sögren ), dar şi ca o complicaţie a 
terapiei medicamentoase cu metoxifluran, propoxifen, 
litiu, demeclociclină.

Diabetul insipid nefrogen. Etiopatogenie
este o boală genetică, cu mecanism de transmitere 

recesiv, legat de sex. există şi cazuri sporadice de dia-
bet insipid nefrogen primar, ceea ce complică descrie-
rea tipului de transmitere genetică. 

diabetul insipid nefrogen ereditar este considerat 
în prezent ca patologie a receptorilor : manifestările 
bolii, se datorează absenţei ereditare a răspunsului ne-
fronilor ( tubilor contorţi distali şi proximali ) la vaso-
presina endogenă, exogenă sau sintetică – ca urmare a 
deficitului receptorului adenilat ciclazic pentru Adh.

nivelurile serice ale argininvasopresinei sunt nor-
male sau crescute, iar administrarea de Adh exogen 
la aceşti bolnavi, nu duce la creşterea excreţiei urinare 
de Ampc şi nici la creşterea osmolariţăţii urinare şi 
negativarea clearance-ului apei libere. tabloul clinic 
şi paraclinic este clasic, forma homozigotă se întâl-
neşte numai la sexul masculin.

Anamneza evidenţiază prezenţa istoricului famili-
al nefavorabil pentru această afecţiune, iar in ceia ce 
priveşte evoluţia sarcinii, se notează frecvent polihi-
dramniosul.

Manifestările clinice se produc la vârsta de sugar, 
uneori imediat după naştere. la copilul mic, clinica 
este dominată de manifestările hiperelectrolitemiei 
cronice: agitaţie, hipertermie, deshidratare acută hi-
pertonă, colaps, vărsături, constipaţie, insuficienţa 
creşterii somatice, întârziere în dezvoltarea psihomo-
torie. manifestările de debut pot fi induse de trecerea 
la alimentaţia artificială ( care reprezintă o suprasoli-
citare osmotică pentru rinichi în comparaţie cu laptele 
mamei ) sau infecţii intercurente. 

un element-cheie al diagnosticului ( care nu în-
totdeauna este sesizat promt de către părinţi ! ) este 
poliuria( 500–2000 ml/24h la sugar !)

la sugarul mai mare şi copilul mic, tabloul clinic 
este dominat de polidipsie, poliurie, întârzierea creş-
terii somatice şi a dezvoltării psihomotorii. mai ales 
în accesul liber la apă se creează o stare de echilibru 
hidric, între aport şi eliminare renală crescută, dar 
acesta poate fi compromis şi de infecţiile intercurente, 
intervenţiile chirurgicale,etc. 

Manifestările biologice sunt identice cu cele ale 
diabetului insipid prin deficit de Adh, exceptând ab-

senţa răspunsului la administrarea de vasopresină exo-
genă ( testul la pitresină, după Royer : administrarea 
i.m., timp de 3 zile consecutiv de pitressin tannate oil 
1u/kg/zi până la 10u/24h, nu corectează poliuria şi nu 
creşte osmolaritatea urinei peste cea a plasmei.testul 
de pitresină, constituie diagnosticul pozitiv al diabe-
tului insipid nefrogen şi diferenţierea lui de diabetul 
insipid prin deficit de Adh.

Diagnosticul pozitiv se bazează pe: 
anamneză:istoricul familial nefavorbil, existenţa 

polihidramniosului;
clinică: prezenţa unui tablou similar cu diabetul in-

sipid prin deficit de Adh, dar cu debut mai precoce şi 
evoluţie mai severă;

date biologice: similare cu ale diabetului insipid 
prin deficit de Adh, dar care se defirenţiază prin testul 
de pitresină, care nu corectează volumul urinar cres-
cut şi hipoosmolaritatea urinei. 

Diagnosticul diferenţial se face cu: 
poliuriile din unele modificări metabolice renale ( 

hipokaliemie, hipercalciemia);
poliuriile din bolile renale cronice şi insuficienţa 

renală cronică ( diabetele insipide nefrogene secunda-
re, în care poliuria nu atinge cifrele enorme din forma 
ereditară, există deseori anemie, hipostatură, modifi-
cări scheletice caracteristice, iar examinarea urinei cu 
prezenţa hiperazotemiei sunt importante pentru dia-
gnosticul deferenţial ).

- poliuria în diabetul zaharat ( densitatea urinară 
este crescută, există glucozurie şi hiperglicemie.). 

- Afecţiunile care produc febră, vărsături, convul-
sii, deshidratare acută ( în care există oligurie, densi-
tate urinară crescută ).

- diabetul insipid prin deficit de Adh. 
- patomanie.
Evoluţia este mai severă decât în diabetul insipid 

prin deficit de Adh, accidentele hipernatriemice fiind 
mai frecvente, mai severe şi conducând la deces în 5-
10% de cazuri la sugar. 

Complicaţiile tardive sunt reprezentate de: 
nanism,retard mental,sindromul megavezică – mega-
ureter, hiperuricemie cu crize gutoase. 

Tratamentul diabetului insipid nefrogen ereditar 
constă în aportul liber de apă, restricţia aportului de 
nacl, ( scade încărcarea osmolară în tubii contorţi 
distali şi favorizează reabsorbţia de na+ ), scădrerea 
încărcării osmolare a rinchiului ( 1mmol/kg/zi na+ şi 
2 g/kg/zi de proteine în medie la sugar şi copilul mic ). 
Aportul caloric trebuie să fie de 100 -150 cal/kg/zi, cel 
proteic de 2,5 g/kg/zi, restul caloriilor fiind acoperite 
în proporţie de 1/3 din lipide şi 2/3 din hidrocarbonaţi.
medicamentele ce produc antidiureză determină un 
echilibru salin negativ, care induce scăderea filtratului 
glomerular renal şi creşterea reabsorbţiei apei din tu-
bii contorţi distali, odată cu scăderea excreţiei de apă. 
diureza se reduce cu 30-40%, iar toleranţa la trata-
ment este bună. efectul lor este abolit în administrare 
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de nacl.spironolactona se utilizează în doză de 1 – 4 
mg/kg/zi în 2 prize în asociere cu hidroclortiazida pe 
care o potenţează; inhibitorii secreţiei de prostaglan-
dine ( indometacina ) în doze de 3 mg/kg/zi scad nive-
lul prostaglandinei e1, din plasmă şi urină, exercitând 
o acţiune antidiuretică prin: reducerea filtratului glo-
merular renal, creşterea raportului osmu/osms, scă-
derea clearance-ului apei libere; acidul acetilsalicilic 
30 – 100 mg/kg/zi. 

Prognosticul diabetului insipid nefrogen ereditar 
este mai sever decât al formei realizate prin deficit de 
vasopresină, prin numărul crescut al deceselor, acci-
dente de deshidratare hipernatriemică, posibilitatea 
leziunilor cerebrale şi a întârzierii mentale, nanism, 
evoluţia posibilă spre insuficienţa renală cronică.

prognosticul depinde şi de frecvenţa perioadelor 
de deshidratare acută, hipernatriemică severă. 

b) Pseudohipoaldosteronismul ( insensibilitatea 
tubului contort distal la hormonii corticosteroizi ). 
este un sindrom destul de rar, are caracter familial, 
interesează numai sexul masculin, transmiterea gene-
tică este recesivă, legată de sex. se datoreşte lipsei de 
răspuns a celulelor tubulare renale ( din tubul contort 
distal ) la mineralocorticoizi. 

Clinic se manifestă prin sindrom de pierdere de 
sare, exprimat prin: hipernatriemie, hipocloremie, hi-
perkaliemie, natriureză crescută paralel cu aportul de 
sare, kaliureză medie de 10eq/24 h, contrastează cu 
funcţia normală adrenocorticală şi renală; activitatea 
reninică plasmatică este crescută, secreţia şi excreţia 
urinară a aldosteronului este crescută ( şi rămâne cres-
cută şi după administrarea de nacl ), administrarea 
de docA (dezoxicorticosteron ) sau aldosteron nu 
corectează pierderea urinară de sodiu; hiperaldostero-
nemia şi hiperaldosteronuria scad după administrarea 
de nacl, iar tulburările hidroelectrolitice tind să se 
normalizeze.

Tratamentul constă în dietă cu aport bogat de nacl 
( 3 g/zi în primele 15 – 24 luni de viaţă ).

Evolutia si prognosticul sunt benigne. pseudohi-
peraldosteronismul este compatibil cu creşterea şi 
dezvoltarea normală. se observă în timp o scădere 
spontană a severităţii sps (sindromului de pierdere de 
sare), pentru care există mai multe ipoteze : maturi-
zarea funcţiei receptorilor, creşterea numărului recep-
torilor tubulari renali, intervenţia unui alt mecanism 
compensator neprecizat.

de menţionat, că în cazul pseudohipoaldosteronis-
mului, au fost descrise extrem de rare cazuri de insen-
sibilitate multiplă a receptorilor pentru mineralocorti-
coizi ( interesând rinichiul, glandele salivare, glandele 
sudoripare, mucoasa intestinală ). 

c)Pseudohipoparatiroidismul şi pseudo – pseudo-
hipoparatiroidismul ( PH şi PPH ). pseudohipopara-
tiroidismul, descris în 1942, este o afecţiune ereditară 
determinată de lipsa activităţii adenilatciclazei din 

cortexul renal, în prezenţa parathormonului ( lipsa 
de răspuns a receptorului renal pentru parathormon ). 
principalele anomalii bilogice, care rezultă ca urmare 
a acestei anomalii, sunt hiperfosfatemia şi hipocalci-
emia.

Manifestările clinice principale sunt nanismul 
cu facies rotund, deseori obezitatea, retardul mental, 
calcificările ţesuturilor moi subcutanate, calcificările 
nucleilor bazali cervicali, anomaliile osoase diverse 
(ale oase metacarpiene scurte, anonalii de modelare 
a oaselor, închiderea precoce a cartilajelor de creştere 
), accidentele tetaniforme. Formele clinice identice, 
în care anomaliile serice ale calciului sau fosforului 
lipsesc, sunt cunoscute ca pseudo-pseudohiperparati-
roidism sau osteodistrofie ereditară Albright, despre 
care se crede, că ar putea constitui o formă discretă 
a precedentei. modalitatea de transmitere genetică nu 
este definitiv precizată. Rata de afectare F/B = 2:1. s-a 
sugerat modul de transmitere autosomal recesiv, totuşi 
majoritatea observaţiilor, conduc la ipoteza transmite-
rii dominant X-linkate. principalele mijloace de trata-
ment, constau în administrarea de calciu şi doze mari 
de vitamina d.  

Caz clinic
se prezentă un caz clinic, al pacientului y, din me-

diu rural în vârstă de 17 ani, care s-a adresat în clinica 
icşdosmc cu plângeri la: dureri în regiunea lomba-
ră, edeme în regiunea periorbitală, poliurie (20lîn /24 
de ore).

diagnosticul de trimitere: diabet insipid nefrogen 
rezistent la dismopresină.

Anamneza medicală personală:
 se consideră bolnav de aproximativ 14 ani, cu 

dinamică slab pozitivă la tratament.copilul se află la 
evidenţa endocrinologului de la vârsta de 3 ani, în pe-
rioadele acutizărilor se internează în secţia endocri-
nologie a spitalului „e.coţaga”. ultima internare în 
secţia endocrinologie a spitalului „e.coţaga” a fost 
în luna iulie 2007.

date din extras:
: hemoleucograma - fără date de patologie, 
analiza biochimică a sângelui: ureea-2,5 mmol/l; 

creatinina-129mmol/l; kaliul- 3,2mmol/l; calciul-
2,65 mmol/l; fosforul-1,7 mmol/l.

urograma – culoarea galbenă transparentă; densi-
tatea – 1000; reacţia acidă; proteina – negativă; gluco-
za – negativă.

proba Zimniţki – diureza 1012 l/zi, cu densitatea 
relativă – 1000, numai întro singură probă 1002. 

ultrasonografia organelor interne şi sistemului re-
nal relevă: anomalie de dezvoltare a vezicii biliare. 
semne de colecistită acalculoasă. pancreatită. siste-
mul de calice al rinichilor - dilatate,deformate, mai 
pronunţat pe stânga. hidrocalicoză pe stânga.

tratamentul primit în secţia de endocrinologie cu 
desmopresină 8 pufuri în zi, nu este eficient. pacientul 
a fost consultat de nefrolog ,cu recomadarea internării 
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programate în secţia de nefrologie icsdosmc. din 
datele extraselor precedente a urogramei : acelaşi ta-
blou al densităţii relative a urinei - 1000 – 1002; din 
proba Zimniţki diureza în 24 ore nu depăşete 9 – 12 
lcu densitatea urinei 1000 în toate probele, la fel şi la 
proba cu minirin 0,2 mg şi deasemenea şi cu triptiazid 
75 mg/zi densitatea e 1000; 

 electrocardiograma: Bradicardie sinusală. sindro-
mul de repolarizare precoce a ventricolului stâng. 

Radiografia craniului: semne de hipertensiune in-
tracraniană. stază venoasă marcată pe toată suprafaţa 
craniului.şaua – turcească inclusă în apertură.dorsul 
- situat orizontal. 

consultaţia oftalmologului: Astigmatism.hiper-
metropie.

consultaţia neurologului: sindromul cerebroaste-
nic pe fond de diabet insipid. copilul este internat în 
secţia de nefrologie a doua oara prima internare a fost 
în august 2006, cu diagnosticul de: diabet insipid for-
ma gravă, rezistent la tratamentul cu minirină. tubu-
lopatie ereditară. Anomalie de dezvoltare a sistemului 
urinar. pielonefrită secundară evoluţie latentă. pielo-
ectazie pe stânga. neuroză obsesivă. la acea perioa-
dă, starea copilului şi datele de laborator se menţineau 
la aceleaşi date.

din anamneza personală: copilul de la sarcina i, 
naşterea i, sacina şi naşterea a decurs fără complicaţii, 
născut la termenul de 39 săptămâni, cu masa -3600g, 
lungimea -51 cm. Vaccinat conform calendarului. Ali-
mentat la sân din prima zi până la 9 luni. Anamneza 
eredocolaterală nu-i agravată, nimeni din rude nu su-
feră de patologie renală. coplul este internat în secţia 
de nefrologie în mod programat, pentru aprecierea 
funcţiei renale în dinamică.

Obiectiv: starea generală a copilului satisfăcătoa-
re. 

greutatea 64 kg, lungimea 1 70cm.tegumentele 
roz pale, curate, edeme în regiunea periorbitală. con-
stituţia corpului -tip astenic.Respiraţia nazală liberă. 
FR- 18 pe min. Auscultativ în pulmoni murmur ve-
zicular, raluri nu sunt. Fcc- 78 b/min. limitele ma-
tităţii relative nu sunt deplasate. Zgomotele cordului 
– ritmice, clare. Abdomenul moale, indolor la palpare. 
Ficatul şi splina nu se palpează. diureza în 24 ore / 20 
litri. tapotamentul lombar - pozitiv bilateral. 

Examenul paraclinic:
hemoleucograma: hb – 151 g/l; er – 4,7x10/l; leu 

– 6,0x10/l; neseg – 10%; seg – 60%; eoz – 8%;limf 
– 36%; mon – 2%; Vsh -5 mm/oră.

Analiza biochimică a sângelui: ureea – 3,2 mmol/l; 
creatinina – 0,076 mmol/l; k – 5,6 mmol/l; na – 141 
mmol/l; ca – 2,06 mmol/l; fosfataza alcalină– 1,78 
mmol/.

urograma: culoare galbenă, transparentă,reacţia 
acidă,densitatea -1001,epiteliu plat 1 – 2 c/v.,leucocite 
- 1 –3 c/v. . 

proba Zimniţki: 1000 – 250ml; 1002-240ml; 1000 

– 240ml; 1005 – 250ml; 1006 – 250ml; 1000 – 240ml; 
1000 – 250ml; 1000 – 240ml.

usg organelor interne: Ficatul cu contur clar, lo-
bul drept -118 mm, lobul stîng 57 mm. Vezica biliară 
56x26 mm, cu inflexiune la gât, pereţii 2 mm. în sto-
mac - mult lichid. pancreasul 16x17x14 mm, ecogeni-
tate sporită, omogen.splina 89 mm, omogenă.

usg sistemului renal: rinichii cu contur şters, bo-
selat. Rd =108x51 mm, Rs = 109x50 mm. parenchi-
mul: 14 mm, ecogenitate sporită bilateral. Bazinetele :
d = 8 mm, s =15 mm. calicele d = 11 –18 mm, s =11 
–19 mm.Vezica urinară plină, după micţiune - goală, 
bazinetele d = 8mm, s =10 mm. 

urografia intravenoasă: concluzie: hidrocalicone-
foză bilaterală.

consultaţia urologului: concluzie: hidro-
caliconefroză bilaterală. pielonefrită cronică 
obstructivă în remisie parţială clinico – paraclinică.. 
Funcţia rinichilor păstrată. 

copilul este externat la domiciliu cu starea generală 
satisfăcătoare cu diagnosticul de: hidrocaliconefroză 
bilaterală. pielonefrită secundară recidivantă evoluţie 
latentă în remisie incompletă. Funcţia rinichilor 
păstrată. diabet insipid nefrogen rezistent la tratamen-
tul cu desmopresină

Recomandări: tratament conservator cu urosep-
tice, vitaminoterapie, analizele urinei -lunar, exam-
enul ultrasonografic al sistemului renal o dată la 6 
luni, evidenţa la medicul nefrolog, urolog, şi endrocri-

Fig. 1. 
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nolog. tratamet regulat la medicul endocrinolog.
Concluzie: cazul clinic prezentat, corespunde 

datelor din literatură, prezintă interes prin incidenţa 
maladiei. Având în vedere datele examenului ultra-
sonografic şi urografiei intravenoase, prognosticul 
în cazul dat este nefavorabil, rezultatul căruia poate 
duce la dezvoltarea complicaţiilor ca: megaureter, 
megalocist, hidronefroză, insuficienţă renală cronică, 
disfuncţia vezicii urinare, neuroză. 
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алина омбун, светлана думитраш, анжела Чунту.
НеФрОГеННый НеСАхАрНый дИАБеТ.
описан редкий случай, наследственного забо-

левания почек, с нарушением процессов концент-
рирования мочи ,в связи с дисфункцией почечных 
канальцев, при этом органические повреждения 
структур почек не обнаруживаются. В основе за-
болевани лежит неспособность почечных каналь-
цев концентрирывать мочу выше уровня первич-
ной мочи. 

Alina ombun, svetlana dumitraş, Angela ciuntu.
URINE DIABETES NEPHROGENES.

it is described a rare case of inherited illnes of kid-
ney with distorsion in the process of concentratin of 
urine. Related with disfunction of kidney chaneles, in 
that considering organic distorsion of kidney structure 
not found. the main thing of the illnes, is that of in-
ability of chaneles to concentrate urine on uper level 
that of the first one.

 Recepţionat 20.12.08

Fig.2  Urografia Intravenoasă



47

© l. grib 

l. grib 
SINDROMUL METABOLIC LA fEMEI îN POSTMENOPAUZă
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catedra cardiologie a FR şi SC

rEViSta litEratUrii

introducere 
modificările structurii demografice a societăţii la 

hotarul secolului XXi au dus la creşterea în populaţie 
a cotei femeilor în grupa de vârstă înaintată. conform 
datelor oms, actualmente în lume sunt aproximativ 
500 milioane femei mai în vârstă de 50 ani şi, prin 
urmare, mai mult de 1/3 din viaţă femeile o petrec în 
postmenopauză. menopauza, nefiind de fapt o maladie, 
duce la tulburarea echilibrului endocrin în organism şi 
contribuie la evoluţia maladiilor cardiovasculare. sin-
dromul metabolic (sm) se întâlneşte la 35-49% femei 
în postmenopauză (nhAnes iii) şi frecvenţa acestui 
sindrom creşte continuu. 

concepţia de sm „menopauzal” pentru prima dată 
a fost înaintată în 1997 de către spencer et al., care 
în baza analizei minuţioase a cercetărilor consacrate 
influenţei menopauzei asupra sensibilităţii la insulină, 
indicilor metabolismului lipidic şi glucidic, repartiză-
rii ţesutului adipos şi ai sistemului hemostazei, la fel 
şi în baza datelor despre influenţa terapiei hormonale 
de substituire asupra indicilor enumeraţi, au propus ca 
sm menopauzal să fie considerat ca un complex de 
factori de risc ai cardiopatiei ischemice (ci), la baza 
căruia se află deficitul de estrogeni. conform datelor 
statistice, riscul relativ de ci la femei în postmenopa-
uză e de aproximativ 2,7 ori mai mare decât la femei 
de aceeaşi vârstă, dar cu funcţia ovariană păstrată.

1. Importanţa bolii cardiovasculare şi sindro-
mului metabolic la femei

Recent, o concepţie importantă acceptată de comun 
acord a cardiologilor europeni şi ginecologilor [3] a 
stat la baza faptului că boala cardiovasculară (BcV) 
evoluează diferit la femei şi bărbaţi, cu dezvoltarea la 
femei cu 10 ani mai târziu decât la bărbaţi şi manifes-
tându-se sporit după 45-54 ani în timpul menopauzei. 
în europa 55% de femei vor deceda de BcV faţă de 
43% de bărbaţi, comparativ cu cancerul mamar care 
este responsabil doar de 3% din decesele feminine. 
Respectiv, scopul publicistic al ştiinţei medicale este 
de a spori cunoştinţele despre BcV la femei prin edu-
carea generală a populaţiei, a comunităţii medicale şi 
ştiinţifice. dacă ar fi să examinăm minuţios principa-
lii factori de risc (FR) pentru BcV, evident că vârsta, 
sexul şi ereditatea sunt nonmodificabili. totuşi htA, 
dislipidemia, obezitatea, toleranţa alterată la glucoză 

(tAg), diabetul zaharat (dZ), fumatul şi sedentaris-
mul sunt evident FR modificabili. interesant ar fi aici 
de a nota că primii FR modificabili sunt şi componente 
ale sm. un clustering al FR cardiovascular şi devieri-
le metabolice declanşate în acest caz de 5 ori sporesc 
riscul dZ şi de 3 ori riscul decesului cauzat de BcV, 
inclusiv infarctul miocardic şi ictusul. obezitatea, în 
special cea abdominală, şi insulinorezistenţa (iR) pot 
conduce la dislipidemie, stres oxidativ, inflamaţie, 
dereglări de coagulare şi ateroscleroză suplimentar la 
dereglările metabolice [4]. 

tabelul 1 include două definiţii de lucru ale sm. 
studiile extinse ale euRoAspiRes, bazate pe aceste 
definiţii ale ncep/ Atp-iii şi idF, au găsit că 56% 
şi 72%, respectiv, din femeile în menopauză pot avea 
sm vs 40% şi 59% – respectiv la bărbaţi [3, 15]. Acest 
nivel înalt prevalent al sm la femei [3, 17] în postme-
nopauză este confirmat prin numeroase observări ce 
indică că în timpul şi după tranziţia menopauzală se-
dentarismul creşte, iar ponderea şi obezitatea centra-
lă sunt în creştere stimulate fiind de nivelul scăzut de 
estrogeni, dislipidemie, cu hdl-colesterol scăzut şi 
ldl-colesterol înalt, concentraţia ldl-oxidat cres-
cută, toleranţa la glucoză şi sensibilitatea la insulină 
scăzută, tensiunea arterială ridicată, supraactivitatea 
simpatică, statusul proinflamator şi procoagulant ac-
centuat, sunt descrise mult mai frecvent decât la feme-
ile premenopauzale şi bărbaţii de peste 50 ani [8]. 

A fost recent demonstrat că prevalenţa sm este 
deja în creştere în timpul tranziţiei menopauzale şi 
că la postmenopauză riscul sm creşte considerabil în 
următorii 10-14 ani din momentul menopauzei [6]. 
mai mul decât atât, un studiu recent efectuat de către 
grupul gompel et al. [12] indică că adaosul ponderal 
la femeile în postmenopauză şi alterările metabolice 
observate în sm sunt promotori puternici pentru ris-
cul de cancer mamar, adiţional şi pentru riscul de dZ 
si BcV. drept urmare, deoarece hiperinsulinemia şi 
obezitatea centrală sunt factorii-cheie interrelaţionaţi 
ai sm, este important de apreciat aceşti FR majori, 
prevalenţa şi interrelaţia lor în menopauză.

2. Hiperinsulinismul şi insulinorezistenţa în 
menopauză

într-un studiu cu 18 femei premenopauzale com-
parativ cu 10 postmenopauzale, sănătoase, nonobeze 
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nivelele insulinei bazale şi de glucoză în plasmă n-au 
fost diferite între grupe, dar indicele de sensibilitate 
insulinică calculat în timpul testului intravenos de 
toleranţă la insulină şi de asemenea folosind testul 
intravenos de toleranţă la glucoză frecvent etalonat 
(Fsigt) conform modelului minim al lui Bergman 
a fost semnificativ redus la femeile în postmenopau-
ză. când s-au comparat 3 grupe de femei sănătoase 
în premenopauză (vârsta medie 31 ani), menopauză 
precoce (vârsta medie de 50 ani) şi postmenopauză 
(vârsta medie 63 ani) carnevale schianca et al. [2] 
au observat diferenţe deja la femeile în menopauza 
precoce şi după o sporire semnificativă a raportului 
circumferinţă abdomen / circumferinţă şolduri, în in-
sulinemia bazală şi în modelul de homeostază pentru 
aprecierea iR (homA-iR). contrar acestor rezultate, 
bărbaţii care au fost testaţi în acelaşi studiu nu au de-
monstrat asemenea schimbări clare în jurul vârstei de 
50 ani. mai mult decât atât, într-un studiu larg cross-
secţional făcut între femeile premenopauzale şi post-
menopauzale sănătoase nonobeze, pradhan et al. [14] 
nu au găsit o diminuare a sensibilităţii insulinice când 
au utilizat Fsigt descris la femeile în postmenopauză 
vs la cele în premenopauză, un nivel bazal semnifica-
tiv mai jos al c-peptidei à jeun şi un răspuns incre-
mental la aportul intravenos de glucoză cu un răspuns 
insulinic conservat, în timp ce timpul de eliminare al 
insulinei să fi fost redus. Acest moment indică faptul 
că funcţia β-celulelor a fost dereglată în postmenopa-
uză, dar a fost compensată ulterior cu o descreştere a 
ratei eliminării de insulină. multe alte studii utilizând 
tehnici sofisticate pentru aprecierea sensibilităţii la in-
sulină, inclusiv utilizarea tehnicii de clampare eugli-
cemică-hiperinsulinemică au confirmat presupunerea 
că o prevalenţă sporită a hiperinsulinemiei şi iR apare 
deja în menopauza precoce atât la nonobeze cât şi la 
cele obeze faţă de femeile premenopauzale [1, 7, 10, 
13, 14].

3. Masa corporală crescută în postmenopauză 
şi insulinorezistenţa

din multe studii rezultă că la femeile sănătoase 
postmenopauzale, chiar şi în menoapauză precoce, 
masa corporală, indicele masei corporale (imc) şi 
îndeosebi grăsimea intraabdominală – în concordanţa 
unui model android de distribuţie a grăsimii – sunt în 
creştere, în timp ce masa corporală totală este sem-
nificativ scăzută. în studiul longitudinal, comunitar 
women’s health Across the nation (swAn), sowers’s health Across the nation (swAn), sowers health Across the nation (swAn), sowers 
et al. [19] au cercetat 543 femei în pre- şi perimenopa-[19] au cercetat 543 femei în pre- şi perimenopa-19] au cercetat 543 femei în pre- şi perimenopa-
uză timp de 6 ani şi au înregistrat o creştere cumulativă 
absolută la 6 ani a masei corporale (+3,4 kg) şi a cir-
cumferinţei abdominale (+5,7 cm). Aceste date au fost 
pozitiv corelate cu sporirea concentraţiei hormonului 
foliculostimulant (Fsh): atât îmbătrânirea cronologi-
că cât şi îmbătrânirea ovarelor au contribuit la schim-
bări semnificative în compoziţia corpului. mai mult 
decât atât, când a fost apreciată adipozitatea regională 

cu absorbţimetrul dublu radiologic si sensibilitatea in-
sulinică prin clamparea glucozei la 22 femei sănătoase 
nonobeze şi supraponderale în postmenopauză carey 
et al. [1] au găsit o corelaţie negativă puternică dintre 
grăsimea abdominală centrală şi sensibilitatea insuli-
nică totală a corpului (r=-0,89, p<0,0001). un nivel 
mai înalt al grăsimii abdominale a fost strâns corelat 
nu numai cu iR, dar de asemenea şi cu sporirea nive-
lului tg circulante, acizilor graşi liberi, oxidării lipi-
delor şi metabolizării glucozei hepatice. şi alte studii 
au confirmat totalmente aceste rezultate [11] indicând 
că obezitatea abdominală este un marker puternic şi 
un determinant major al iR la femei. 

la 75 femei postmenopauzale obeze (imc = 32,8 
± 4,5 kg/m2), karelis et al. au demonstrat că descreş-
terea sensibilităţii insulinice (măsurate prin clampa-
rea glucozei şi homA-iR) este asociată cu creşterea 
graduală a numărului de caractere ale sm. în plus, 
când s-a apreciat obezitatea viscerală (măsurată prin 
scanare tc) şi nivelul tg plasmatice diferenţa în sen-
sibilitatea insulinică dintre grupele cu 0, 1, 2 sau 3 
caracteristici ale sm au fost anulate, indicând că tg 
şi obezitatea viscerală sunt mediatorii potenţiali ai re-
laţiei existente între iR şi sm [7]. 

4. Obezitatea centrală şi insulinorezistenţa la 
femei în postmenopauză sunt factorii de risc pen-
tru diabetul zaharat şi boala cardiovasculară 

într-un studiu extins cross-secţional pe un număr 
de 3500 de femei postmenopauzale din cadrul trialuri-
lor clinice women’s health initiative (whi) şi studiul’s health initiative (whi) şi studiul health initiative (whi) şi studiul 
observaţional, s-au apreciat nivelele insulinei à jeun. 
hiperinsulinemia a fost depistată în 75% din această 
populaţie. nivelele înalte ale insulinemiei au corelat 
atât pozitiv (în ordine crescândă) cu creşterea vârstei, 
ponderii, raportului circumferinţă abdomen / circum-
ferinţă şolduri şi imc, cât şi negativ cu nivelele mai 
înalte de activitate recreaţională şi plimbări habituale. 
insulinemia sporită à jeun a fost semnificativ asociată 
cu FR stabiliţi pentru dZ tip 2 [14]. 

un studiu interesant al lui piche et al. [13] a permis 
de a determina mai diferenţiat la femeile postmenopa-
uzale fără terapie hormonală de substituire contribuţia 
adipozităţii viscerale abdominale şi iR la profilul de 
risc metabolic. ţesutul adipos a fost determinat prin 
tc şi sensibilitatea la insulină prin tehnici de clampa-
re a glucozei, iar femeile au fost clasificate în 4 gru-
puri de la 1 (cu adipozitate viscerală scăzută şi iR scă-
zută) până la 4 (cu nivel înalt de grăsime viscerală şi 
iR înaltă). în ultimul grup cu ambii parametri elevaţi 
s-au indici sporiţi de glicemie à jeun şi glicemie la 2 
ore, nivel înalt de trigliceride, Vldl-apo-B, proteina 
c-reactivă şi interleukină-6 şi un nivel jos al apo-A1 
şi hdl-colesterol – faţă de grupul 1 (cu adipozitate 
viscerală scăzută şi iR scăzută) şi aceste alterări au 
fost mult mai marcante decât la femei cu grăsime vis-
cerală scăzută şi iR izolată. mai mult decât atât, 43% 
femei cu adipozitate înaltă şi iR înaltă au fost primar 



49

diagnosticate cu dZ tip 2 vs 10,5% femei cu iR înaltă 
izolată şi nici o femeie cu adipozitate scăzută şi iR 
scăzută. cu toate că unele alterări metabolice au fost 
asociate cu iR înaltă izolată, combinarea adipozităţii 
viscerale înalte şi iR înalte a fost factorul cel mai des-
tructiv pentru sănătatea metabolică la femeile postme-
nopauzale. într-un studiu extins, manco et al. [10] au 
observat nivele mai joase ale sensibilităţii la insulină 
şi nivele mai înalte de insulină à jeun la femeile post-
menopauzale ce au corelat semnificativ cu sporirea 
vârstei, masei grăsimii şi nivelele tg – ce servesc ca 
factori de risc determinanţi pentrut BcV. mai mult 
decât atât, tanko şi christiansen [21] au apreciat la fe-
meile postmenopauzale cu adipozitate centrală sporită 
nu numai o creştere importantă a iR (metoda homA-
iR), dar şi o sporire importantă a scorului sever pentru 
calcificarea aortică – un independent FR pentru eveni-
mentele coronare şi cardiovasculare.

5. Adipocitokinele şi insulinorezistenţa la femei 
în menopauză

grăsimea corpului este nu numai un rezervor ener-
getic, dar şi un organ endocrin pentru metabolismul 
steroid sexual şi producerea semnalelor peptidice de 
către ţesutul adipos, implicate în dirijarea distribuirii 
şi depozitării energetice, în special, adipocitokinele 
şi alţi factori relaţionaţi cu inflamaţia şi coagularea. 
prin urmare, adipocitokinele (leptina, adiponectina 
şi rezistina) sunt proteine sintetizate de adipocite cu 
distribuţie largă a receptorilor, inclusiv în creier, en-
doteliu şi pereţii vasculari. leptina (în plus la scăderea 
apetitului) posedă şi un rol inflamator proaterogenic 
şi poate facilita rupturile de plăci. Rezistina sporeşte 
iR şi este un proinflamator, iar adiponectina, invers, 
pare să crească sensibilitatea insulinică şi are un profil 
antiinflamator. sowers şi al., analizând femeile obeze 
şi nonobeze în pre-, peri- şi postmenopauză a găsit că 
aceste stadii şi schimbările de bază ale Fsh au fost 
asociate cu schimbări majore în nivelele adipocitoki-
nelor: nivelele leptinei au fost mai înalte la femeile 
obeze vs nonobeze, dar în creşterea de la pre- către 
postmenopauză în asociere cu creşterea nivelului Fsh 
numai la femei nonobeze. Adiponectina creşte la toate 
femeile în asociere cu nivelul Fsh de la peri- către 
postmenopauză, în timp ce rezistina scade dramatic în 
peri- şi postmenopauză [18]. 

tamakoshi et al. [20] au confirmat incidenţa creş-
terilor semnificative ale nivelelor de adiponectină 
plasmatică la femei în postmenopauză faţă de feme-
ile în premenopauză şi cu toate că nici o relaţie nu a 
fost observată cu terţile homA-iR în premenopauză, 
nivele mai înalte de adiponectină au fost semnifica-
tiv asociate (p<0,002) cu nivelul mai jos de terţile ale 
iR în postmenopauză, aşa cum s-a presupus de către 
autori, adiponectina a jucat un rol protectiv şi a îmbu-
nătăţit sensibilitatea insulinică. mai mult decât atât, 
în timp ce tanco şi christiansen [21] au depistat că 
femeile postmenopauzale cu obezitate centrală au de-

mosntrat un nivel mai jos de adiponectină circulantă, 
ce poate facilita iR, inflamaţia şi aterogeneza, hro-
ussalas et al. [5] nu au observat anumite diferenţe în 
producerea leptinei şi adiponectinei în conformitate 
cu tipul de distribuţie a grăsimii. Aceste observări ini-
ţiale referitor la adipocitokine sugerează, ca şi multe 
alte studii, relaţia complexă dintre iR, dislipidemie, 
adipozitatea abdominală şi produsele de stres infla-
mator, protrombotic şi lipooxidativ, ce complică mult 
căile patologice ce însoţesc iR şi acumularea grăsimii 
viscerale, şi evidenţiază mai clar manifestarea sm în 
postmenopauză [4, 17]. 

6. Terapia hormonală de substituire şi compo-
nentele sindromului metabolic

multe studii au fost dedicate acţiunii potenţiale 
a steroizilor sexuali estrogeni asupra componentelor 
sm în timpul terapiei hormonale de substituire (ths) 
la femeile în postmenopauză, iar salpeter et al. au pu-
blicat o metaanaliză extensivă a 107 trialuri la acest 
subiect [16], rezultatele indicând că ths (fie estro-
genul aparte sau estrogen + progesteronul) reduce 
obezitatea abdominală, iR (homA-iR), dZ stabilit 
de novo, raportul ldl-/ hdl-colesterol, lipoproteina 
(a), tA medie, e-selectina, inhibitorul 1 al activatoru-
lui tisular al fibrinogenului şi plasminogenului. Acest 
fapt a fost observat prin administrare transdermală şi 
orală. în plus, agenţii orali au crescut proteina c-reac-
tivă şi au scăzut proteina s, în timp ce agenţii trans-
dermali ocazionali nu posedă aceste efecte tardive şi 
pot fi preferabili pentru terapia hormonală [9]. 

totuşi, aceste studii nu au contat pentru un efect 
potenţial diferenţial al componentelor progesteronice 
ale ths. multe din aceste progesteronice posedă de 
asemenea efecte androgenice, ele pot stimula dez-
voltarea obezităţii abdominale (androide) şi efectele 
metabolice care accentuează iR. destul de interesantă 
a fost informaţia prezentată recent despre testosteron 
precum că: aportul estradiolului molar creşte în timpul 
tranziţiei menopauzale, această dominanţă androgeni-
că este însoţită de sporirea prevalenţei sm indepen-
dent de alte varietăţi importante, mai mult decât atât, 
observaţiile preliminare indică că progesteronicele 
pot reduce secreţia adiponectinei la femei în postme-
nopauză [21]. în mod corespunzător, multe studii ar[21]. în mod corespunzător, multe studii ar21]. în mod corespunzător, multe studii ar 
trebui să fie orientate în aprecierea impactului proges-
teronului asupra factorilor de risc ai sm şi cu precau-
ţie exercitate în selecţia progesteronului pentru terapia 
hormonală combinată.

Concluzii
în corelare cu ereditatea, vârsta, sedentarismul, 

măsurile dietetice necorespunzătoare şi deficitul de 
estrogeni, femeile în postmenopauză adaugă în masă 
şi în depunerea ţesutului adipos visceral – toate aces-
tea fiind într-o interrelaţie strânsă cu hiperinsulinemia. 
o intensificare a dislipidemiei ulterioare (sporirea ni-
velului de trigliceride, raportului ldl/hdl, nivelului 
ldl şi oxidarea lipidică), în timp ce hiperinsulinemia 
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este de asemenea urmată de scăderea funcţiei β-ce-
lulelor, alterează rata de eliminare a insulinei şi iR. 
Aceste modificări sunt de asemenea contribuitoare la 
creşterea activităţii proinflamatorii şi protrombotice şi 
sunt înalt corelate cu FR pentru dZ si BcV, reflectând 
o strânsă predispunere a femeilor în postmenopauză 
către afectarea de sm. terapia estrogenică, preferabil 
transdermală, administrată în menopauză, poate rever-

sa o importantă parte a acestor schimbări dăunătoare. 
totodată, cu precauţie trebuie selectată asocierea pro-
gesteronului: care trebuie să manifeste un impact no-
nandrogenic, metabolic neutru (de asemenea asupra 
adipocitokinelor) şi o activitate antiestrogenică mini-
mă. desigur, că mai sunt necesare studii în continuare 
la acest capitol destul de important. 

  Tabelul 1Tabelul 1 
Definiţia sindromului metabolic la femei / Sindromul metabolic la femei în postmenopauză / Liviu Grib/Sindromul metabolic la femei în postmenopauză / Liviu Grib/

Parametrii *IDf (obezitatea + alţi 2 parametri) **NCEP / ATP III (oricare 3 

parametri)
obezitatea centrală

intoleranţa la glucoză

trigliceridele serice ↑

hdl-colesterol redus

HTA

circumferinţa abdominală 

≥80cm (europoizi)

glucoza à jeun ≥5.6 mmol/l (100 mg/dl)

sau dZ tip 2 precedent diagnosticat

≥1,7 mmol/l (150 mg/dl) sau sub tratament

<1,3 mmol/l (50 mg/dl) sau sub tratament

sistolică ≥130 mmhg sau 

diastolică ≥85 mmhg

circumferinţa abdominală ≥88 cm

glucoza à jeun ≥5,6 mmol/l (100 

mg/dl)

≥1,7 mmol/l (150 mg/d)

<1,3 mmol/l (50 mg/dl)

sistolică ≥130 mmhg sau 

diastolică ≥85 mmhg

* idF: international diabetes Federation (Federaţia internaţională a diabetului)
**ncep/Atp iii: national cholesterol education program (programului naţional de educaţie desprenational cholesterol education program (programului naţional de educaţie despre(programului naţional de educaţie despreprogramului naţional de educaţie despre 
colesterol) / Adult treatment panel iii (panoul de tratament la Adulţi iii)
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л. гриб
меТАБОЛИчеСкИй СИНдрОм у жеН-

ЩИН В ПОСТмеНОПАуЗE
метаболический синдром (мс) представля-

ет собой сложное сочетание расстройств: ожи-
рение, гипертония, атерогенная дислипидемия 
и инсулинорезистентность (ир) - кластер факто-
ров, который значительно повышает риск разви-
тия сердечно-сосудистых заболеваний (ссз) и 
сахарного диабета (сд) типа 2. среди основных 
характеристик mс, которые встречаются у многих 
постменопаузальных (Пм) женщин – возрастание 
распространенности ир и ожирения (особенно, 
висцерального). Таким образом, у большинства 

женщин в Пm имеются критерии определяющие 
mс, а сердечно-сосудистые заболевания являются 
основной причиной заболеваемости / смертнос-
ти женщин, встречающиеся чаще, чем у мужчин. 
кроме того, сд типа 2 связанный с ожирением, 
приближается к пандемическим пропорциям. од-
новременное появление ир и ожирения в большей 
части становятся пагубным для здорового мета-
болизма, они связаны также с усиленым оксида-
тивным стрессом, воспалительными и протромбо-
тическими процессами, как и с нарушениями Пм 
периода в генерировании адипоцитокинов. эстро-
генная терапия, предпочтительно трансдермаль-
ная, назначенная в Пм, может востановить важную 
часть этих пагубных нарушений. Терапия прогес-
тероном не антагонизирует действие эстрогенов, 
может улучшить массу тела и распределение жи-
ровой массы, дислипидемию и чувствительность 
инсулина у женщин в Пм.

l. grib
METABOLIC SyNDROME IN POSTMENO-

PAUSAL wOMEN
the metabolic syndrome (ms) is a complex disor-

der combining obesity, hypertension, atherogenic dys-
lipidaemia and insulin resistance (iR) – a clustering of 
factors which markedly enhance the risk of develop-
ing cardiovascular disease (cVd) and type 2 diabetes 
(2d). main features of the ms, which are found in 
many postmenopausal (pm) women, are increasing 
prevalence of iR and obesity (particularly visceral 
adiposity). Accordingly, a majority of pm women 
display the criteria which define the ms, and cVd is 
the first cause of morbidity/mortality in women, oc-
curring even more frequently than in men. moreover, 
obesity-related type 2d approaches pandemic propor-
tions. simultaneous occurrence of iR and obesity are 
most detrimental for metabolic health, and are also 
associated with increased oxidative stress, inflam-
matory and prothrombotic processes as well as with 
pm alterations in adipocytokine production. estrogen 
therapy, preferably transdermal, administered at the 
menopause may revert an important part of these del-
eterious changes. progesterone therapy does not an-
tagonize estrogen action, may improve fat mass and 
distribution, dyslipidaemia and insulin sensitivity in 
pm women.
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Actualitatea problemei. sarcina multiplă întot-
deauna a fost încadrată în categoria sarcinilor cu risc 
major obstetrical din cauza complicaţiilor ce o înso-
ţesc, morbidităţii şi mortalităţii atât materne cât şi fe-
tale crescute în comparaţie cu sarcina monofetală.

creşterea vertiginoasă a frecvenţei sarcinilor mul-
tiple, datorită în mare parte tehnologiilor reproductive, 
face ca acest subiect să ajungă de mare actualitate.

institutul Francez naţional de statistică şi studii 
economice semnalează valori record în Franţa al in-
cidenţei sarcinii gemelare în 2000, în comparaţie cu 
ultimele două secole.

în suA frecvenţa sarcinilor gemelare , începând 
cu anul 1980, a crescut cu 65 %.

Etiologie. până la implementarea metodelor de 
asistenţă reproductivă (stimulare hormonală a ovula-
ţiei, fertilizare in vitro) posibilitatea apariţiei sarcinii 
cu doi, trei, patru feţi putea fi calculată după formula 
lui hallin (1885), conform căreia sarcina multiplă cu 
doi feţi survine într-un caz din 90 de naşteri, sarcina 
cu trei feţi într-un caz din 90² naşteri, iar cu patru feţi 
într-un caz din 90³ naşteri.

sarcinile dizigote variază în funcţie de :
a) rasă. incidenţa sarcinilor multiple este cea mai 

mare în rasa neagră (aproximativ 1 la 80 naşteri) şi cea 
mai mică în rasa galbenă (1 : 150 naşteri). Rasa albă 
are o frecvenţă de aproximativ 1 : 100 de naşteri. e de 
remarcat faptul că rata gemelarităţii dizigote creşte la 
femeile de rasă galbenă născute în alte zone geografi-
ce afară de continentul Asiat.

b) ereditate. se consideră că o genă existentă pe 
cromozomul 3 ar cauza o secreţie mai mare de Fsh, 
cu o creştere ulterioară a raportului Fsh : lh , ceea 
ce duce la maturizarea mai multor foliculi ovarieni şi 
favorizează apariţia sarcinii multiple dizigote.

 prezenţa gemelarităţii la părinţi sau la ascendenţii 
acestora sporeşte posibilitatea survenirii unei sarcini 
multiple de 3 ori. genotipul matern ar juca un rol mai 
important decât cel patern în etiologia genetică a ge-
melarităţii.

 c) vârsta. incidenţa sarcinii multiple creşte cu 
vârsta datorită sporirii nivelului bazic de Fsh, care 
este maxim între 35 – 37 ani. unii autori consideră că 
vârsta femeii ar influenţa şi frecvenţa sarcinilor mono-
zigote. s-a stabilit că alterarea ovogenezei prin deze-

chilibru hormonal se întâlneşte la vârste foarte tinere 
( < 20 ani ).

 d) starea de nutriţie. nivelul crescut de sarcini 
dizigote în rândul populaţiei de culoare s-ar datora 
consumului în alimente de rădăcinoase, esenţial pe 
continentul african.

e) inducerea ovulaţiei şi fertilizarea in vitro. indu-
cerea ovulaţiei cu citrat de clomifen creşte incidenţa 
sarcinilor multiple cu 6 – 8 %, iar după utilizarea go-
nadotropinei se constată o creştere de 20 – 30 %.

Fertilizarea in vitro contribuie la mărirea frecven-
ţei sarcinilor multiple, în special a celor de rang înalt. 
în jur de 23 % din sarcinile obţinute prin fertilizare in 
vitro sunt multiple. 

Clasificarea sarcinilor gemelare. două treimi din 
sarcinile gemelare (aproximativ 66 %) sunt dizigoti-
ce (dizigotice-diamniotice) şi o treime monozigotice 
(34%): diamniotice - dicorionice (11%); diamniotice 
– monocorionice (22%) şi monoamniotice – monoco-
rionice (1%).

gemenii dizigoţi apar în urma unei ovulaţii mul-
tiple, urmate de fecundarea a două ovocite ( rareori 
din ovare diferite) de către doi spermatozoizi.geme-
laritatea dizigotă nu rezultă în urma acţiunii unor fac-
tori teratogeni, este expresia unor varietăţi fiziologice. 
Asemănarea dintre gemenii dizigoţi e ca şi între ori-
care alţi fraţi. 

sarcina gemelară monozigotică este rezultatul fe-
cundării unui singur ovul de către un singur sperma-
tozoid cu ulterioara clivare a blastomerului format. 
dacă separarea are loc într-un stadiu precoce (1 – 5 
zile de la facundare) de blastomer – morulă, rezultă 
configuraţia dicorionică-diamniotică. dacă clivarea 
a avut loc în stadiul de blastocist (zilele 6–9), când 
trofoblastul e deja individualizat, iar amniosul nu este 
încă format, fiecare buton embrionar va induce pro-
priul amnion rezultând o sarcină monocorionică–di-
amniotică. clivarea în stadiul de disc embrionar (după 
a 10-a zi), amnionul fiind individualizat, duce la apari-
ţia sarcinii monocorionice–monoamniotice. separarea 
după formarea axului embrionar primitiv ( a 12–13-a 
zi ) e urmată de apariţia gemenilor conjugaţi.

gemenii monozigotici sunt genotipic şi fenotipic 
identici. totuşi, pe parcursul vieţii, în urma influenţei 
diverşilor factori de mediu pot apărea diferenţe fenoti-
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pice, ba chiar şi genotipice între gemenii monozigoţi. 
Metode de diagnoză. până la era tehnologiilor 

moderne se puteau diagnostica doar 50 - 53 % din 
sarcinile gemelare.în anii ’80 o pătrime din sarcinile 
gemelare rămâneau nediagnosticate până la debutul 
travaliului. totuşi nu pot fi ignorate aspectele clinice 
ce ţin de sarcina multiplă.

Anamneza ne poate sugera sarcina multiplă dacă 
gravida, soţul sau rudele apropiate provin din gemeni, 
dacă s-au utilizat preparate de stimulare a ovulaţiei 
sau s-a efectuat fertilizarea in vitro.

examenul clinic ne poate sugera prezenţa sarcinii 
multiple, totuşi, cele mai valoroase semne clinice apar 
odată cu creşterea termenului de gestaţie. în primul 
trimestru la majoritatea femeilor cu sarcină multiplă 
dimensiunile uterului corespund cu cele din sarcina 
monofetală.

începând cu 16-20 săptămâni, înălţimea fundului 
uterin e cu 2-3 cm mai mare decât în sarcina mono-
fetală, această diferenţă ajunge la 4-6 cm la 28 săptă-
mâni, viteza creşterii înălţimii fundului uterin în peri-
oada respectivă fiind de 1,5-2 cm pe săptămână. după 
28 săptămâni viteza creşterii înălţimii fundului uterin 
se reduce, ca la 35 săptămâni să fie identică cu cea din 
sarcina monofetală.

ca şi în sarcina monofetală, înăltimea fundului 
uterin nu depinde de paritate, prezentaţie, localizarea 
placentelor, însa în acelaşi timp sunt câţiva factori ce 
ar influenţa acest parametru. Astfel, în cazul morţii 
antenatale a unui geamăn,în cazul gemenilor concres-
cuţi, înălţimea fundului uterin poate fi mai mică decât 
valorile normale pentru sarcina multiplă.

spre deosebire de sarcina monofetală, înălţimea 
fundului uterin în sarcina multiplă nu e informativă 
în caz de hipotrofie fetală, ca de fapt şi în creşterea 
intrauterină discordantă.

circumferinţa abdomenului în sarcina multiplă 
are valori crescute la termen ajungând să depăşească 
100 cm. înălţimea fundului uterin şi circumferinţa ab-
domenului nu sunt semne de certitudine în stabilirea 
diagnozei de sarcină multiplă, iată de ce e necesar di-
agnosticul diferenţial între sarcina multiplă şi polihi-
dramnios, făt macrosom, miom uterin .

la palparea abdomenului se poate suspecta sarcina 
multiplă în caz de sesizare a trei sau mai multe părţi 
fetale mari. în 92,5% din sarcinile multiple se constată 
partea prezentată jos situată în bazinul mic cu o înălţi-
me mare a fundului uterin.

un alt semn clinic important e depistarea la aus-
cultaţie a două focare distincte de zgomote cardiace 
fetale, între ele fiind o aşa-numită zonă de linişte. 

metoda esenţială în diagnoza sarcinii multiple e 
ecografia. ea permite nu numai stabilirea cu certitu-
dine, la termene mici a diagnozei de sarcină multiplă, 
dar şi oferă informaţii preţioase referitor la caracterul 
dezvoltării feţilor, la prezenţa de anomalii cromozo-
miale, prezentaţia fetală şi localizarea placentei. exa-

menul ultrasonografic e util începând cu săptămânile 
5–6 , când încep a se determina embrionii. utilizarea 
pe larg a ecografiei a permis elucidarea unei diferenţe 
între numărul de sarcini multiple diagnosticate în pri-
mul trimestru şi numărul de naşteri multiple. conform 
datelor unor autori ( maly t , Burnog t , 1986 ), doar 
42,2–68,5% femei diagnosticate cu sarcină multiplă în 
primul trimestru vor duce sarcina la bun sfârşit. Acest 
lucru s-ar explica şi prin prezenţa ,, fenomenului gea-
mănului tranzitoriu″. peste 20% din gemeni dispar 
fără nici o urmă în primul trimestru al sarcinii.

moartea unui embrion până la 14 săptămâni se de-
rulează fără nici o consecinţă pentru geamănul restant 
în sarcinile dizigote. Acest geamăn compromis se de-
tectează ultrasonografic doar atât timp cât sacul gesta-
ţional conţine lichid amniotic, ulterior el se resoarbe.

 o altă explicaţie ar fi anembrionemia.prezenţa 
unui sac gestaţional fără embrion poate fi detectată 
doar până la 5 săptămâni de sarcină. se consideră că 
orice diagnostic de sarcină multiplă până la 14 săptă-
mâni de gestaţie trebuie ulterior reconfirmat.

de o importanţă majoră în sarcina multiplă e sta-
bilirea amnionicităţii şi corionicităţii. până la 10 săp-
tămâni de sarcină diferenţa dintre sarcina dicorionică 
şi cea monocorionică se face prin observarea inelului 
corionic ce înconjoară sacul gestaţional. între săptă-
mânile 10-14 corionicitatea se determină prin stabi-
lirea semnului „lambda” sau „tween-peak”, pentru 
prima dată descris de Finberg în 1992 (fig.1). Acest 
semn este prezent doar în sarcinile dicorionice şi se 
caracterizează prin forma triunghiulară constituită în-
tre ţesutul placentar şi foiţele membranelor separatoa-
re. el devine greu de individualizat după săptămâna a 
16-a de gestaţie.

Fig. 1 Semnul lambda  

în sarcinile triple la locul fuzionării celor trei 
membrane se determină aşa numitul semn „epsilon” 
(fig. 2).

 în primul trimestru ultrasonografia are menirea să 
determine malformaţiile fetale.
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 în trimestrele doi şi trei de sarcină examenul ul-
trasonografic e deosebit de util în evidenţierea discor-
danţei interfetale de creştere, retardului intrauterin, 
sindromului geamănului transfuzat, sindromului gea-
manului fix.

în trimestrul trei ultrasonografia precizează cu 
exactitate aşezarea feţilor.

prin urmare, putem concluziona că ultrasonografia 
la etapa actuală joacă un rol cheie nu numai în diagno-
za sarcinilor gemelare, ci şi în conduita acestora. 

Velocimetria Doppler e o completare deosebit de 
importantă a examenului ultrasonografic în sarcină, 
în special în cea multiplă, graţie multitudinii de com-
plicaţii ce o pot însoţi. Acest examen permite evalu-
area hemodinamicii materne şi fetale, prin interme-
diul “efectului doppler“, descris pentru prima dată 
de fizicianul austriac christian Johann doppler (1803 
– 1853) în 1842. 

Fluxul diastolic zero şi circulaţia retrogradă repre-
zintă faza decompensată a tulburărilor feto-placentare 
întâlnite foarte frecvent în sarcinile multiple şi sunt 
indicaţii pentru terminarea sarcinii. în cazul sarcini-
lor premature, în interesele fetale, se indică de acordat 
prioritate operaţiei cezariene.

în cadrul sindromului de hemotransfuzie feto-fe-
tală, la examenul doppler conform autorului italian 
domenico Arduini (2003), se observă o discordanţă 
progresivă a indicilor velocimetrici, în special la ni-
velul aortelor fetale şi trunchiurilor pulmonare. Acesti 
autori au efectuat un studiu în care a analizat retros-
pectiv rezultatele examenului doppler după naşterea 
feţilor cu o diferenţă de masă mai mare sau egală cu 
15%, constatând valori mai mari ale indicelui pulsativ 
în cazul fătului cu greutate mai mică.Valorile crescute 
ale indicelui pulsativ reflectă o impedanţă crescută a 
fluxului în circulaţia placentară sau prezenţa şuntului 
dintre circulaţii.

Evoluţia sarcinii şi naşterii multiple
sarcina şi naştrea multiplă, graţie multitudinii de 

complicaţii eventual posibile este atribuită către ob-
stetrica patologică. cele mai frecvente complicaţii 
obstetricale sunt:

Avortul spontan. conform datelor lui p. grella şi 
di. lenardo (1999), riscul survenirii avortului spon-
tan e de 2% în sarcinile dizigote şi 12% în cele mono-
zigote. pierderea unui geamăn în primul trimestru (va-
nishing twin) e însoţită frecvent de sângerări minore şi 
tranzitorii, nu are nici o consecinţă asupra geamănului 
rămas.

Naşterea prematură este una din cele mai frecvente 
complicaţii ale sarcinii multiple cu repercusiuni grave 
asupra morbidităţii şi mortalităţii fetale. Aproximativ 
50% din sarcinile multiple se termina înainte de 37 
săptămâni, 25% din sarcinile dizigote şi 35-45% din 
cele monozigote (i. munteanu, 2000).

Factorii implicaţi în declanşarea naşterii premature 
ar fi distensia excesivă a uterului, ruperea prematură 
a pungii amniotice, polihidramniosul, gestozele tardi-
ve.

se mai ştie că în sarcinile multiple numărul feţilor 
ar influenţa durata gestaţiei, fiecare făt viabil, detectat 
în primul trimestru, reduce durata sarcinii cu 3 săptă-
mâni (haning R, seifer d, 1996). iată de ce, pentru 
excluderea prematurităţii severe, în cazul sarcinilor de 
ordin înalt se efectuează reducerea fetală. şi paritatea 
se pare că ar influenţa durata gestaţiei, multiparele fi-
ind mai avantajate.

ca rezultat al prematurităţii greutatea scazută la 
naştere e de 9 ori mai frecventă în sarcinile multiple, 
iar mortalitatea perinatală e de 5 ori mai mare faţă de 
sarcina monofetală (i.munteanu, 2000).

profilaxia prematurităţii ajunge a fi un obiectiv 
major în conduita antepartum a sarcinilor multiple. în 
cadrul acesteia se impune o monitorizare atentă a te-
rapiei tocolitice din cauza volemiei crescute, presiunii 
coloidosmotice scăzute, a anemiei şi uneori a vârstei 
înaintate. 

Preeclampsia/ eclampsia. Aproximativ 20-40% 
din sarcinile multiple se asociază cu preeclampsie 
(i. munteanu, 2000). Această relaţie se explică prin 
mai multe moduri: necesităţi fetale crescute de oxi-
gen favorizează insuficienţa feto-placentară şi hipoxia 
cronică; volumul placentar excesiv pune în circulaţie 
cantităţi mari de peroxizi lipidici (inactivează facto-
rii relaxanţi endoteliali, cresc sinteza txA2); creşterea 
importantă a debitului cardiac nu e în concordanţă cu 
scăderea rezistenţei vasculare periferice.

se ştie că o nulipară cu sarcină gemelară dezvoltă 
un risc de preeclamsie de 14 ori mai mare decât o nuli-
pară cu sarcină unică. conform datelor lui k. douglas 
(1994), în sarcina multiplă incidenţa eclampsiei e de 
3-6 ori mai mare decât în sarcina unică.

Apoplexia utero-placentară. spellacy şi colab. 
(1990) semnalează o incidenţă a decolării de placentă 
normal inserată de aproximativ 2,2% în sarcinile mul-
tiple, faţă de 0,8% în sarcinile unice.

Travaliu distocic. în sarcina multiplă travaliul 
distocic poate surveni atât de cauză funcţională (dis-
funcţie contractilă) cât şi de cauză mecanică (acrosaj, 

Fig. 2 Sarcina triplă în primu trimestru de sarcină, ε
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compacţie, impacţie). Acrosaj este fixarea mentonului 
primului făt aflat în prezentaţie pelvină la craniul celui 
de al doilea făt aflat în prezentaţie craniană. colizi-
unea este tendinţa de angajare simultană. compacţia 
reprezintă angajarea concomitentă a ambilor feţi cu 
blocarea mecanismului de naştere.

Ruperea în travaliu a uterului cicatriceal. unii au-
tori (strong t.h, phelan J.p, 1989) consideră că naşte-
rea multiplă pe fond de uter cicatriceal are risc de rup-
tură uterină de 54%. Alţii (miller d.A ,mulin p, 1996) 
afirmă însă că incidenţa rupturii uterine ar fi mult mai 
mică (30%) şi operaţia cezariană în antecedente nu ar 
fi contraindicaţie absolută pentru proba de travaliu.

Hemoragiile post-partum. incidenţa hemoragiilor 
post-partum ajunge a fi de 27,8% în sarcinile geme-
lare (howarth g.R, pattison R.c , 1991), ceea ce s-ar 
datora supradistensiei uterine, mărimii placentei şi ac-
cidentelor vasculare (inserţie velamentoasă a cordo-
nului ombilical, vasa previa).

 Endometrita post-partum. Rata endometritei post-
partum, conform datelor lui suonio s. şi colab. (1994), 
este de aproximativ trei ori mai mare decât în sarcina 
unică (13,1% faţă de 4,7%), iar rata infectării plăgii 
postoperatorii e de două ori mai mare (5,6% faţă de 
3,0%). explicaţiile acestor diferenţe nu sunt încă elu-
cidate, se presupune că complicaţiile septice mult mai 
frecvente s-ar datora unor factori imunologici şi patu-
lui placentar crescut .

printre cele mai frecvent întâlnite complicaţii se 
enumeră:

Malformaţiile fetale. incidenţa malformaţiilor fe-
tale în sarcinile multiple este dublă faţă de sarcinile 
unice (i. munteanu, 2000). în rândul gemenilor mo-
nozigoţi anomaliile de dezvoltare fetale sunt mult mai 
frecvente.deşi aceştia sunt identici genetic, doar în 2-
10% din cazuri malformaţiile sunt semnalate la ambii 
feţi.

s-a stabilit că rata malformaţiilor în sarcina unică 
ar fi de 1,4%, în sarcina gemelară de 2,7%, iar în sar-
cina triplă de 6,1%.

în cazul unor anomalii majore prezente numai la 
un făt din sarcina dizigotă se recurge la tehnica termi-
nării selective a acestuia. prima terminare selectivă a 
unui geamăn dizigot s-a înregistrat în suedia în 1978. 
Rata pierderii întregii sarcini după aplicarea acestei 
proceduri, conform unor studii, e doar de 8,3%. se 
recomandă maximă prudenţă în cazul sarcinilor de 
peste 20 săptămâni şi când fătul malformat e primul 
geamăn. 

Anomaliile cromozomiale. e bine cunoscut faptul 
că incidenţa anomaliilor cromozomiale creşte cu vâr-
sta mamei. în sarcina unică efectuarea amniocentezei 

în scop genetic se indică începând cu 35 ani, în cazul 
sarcinilor gemelare efectuarea amniocentezei e reco-
mandată de unii autori la 31-32 ani.

Sindromul geamănului transfuzat. A fost descris 
pentru prima dată în 1882 de către schaz, fiind defi-
nit ca rezultatul transferului sangvin de la fătul donor 
către recipient prin intermediul unor anastomoze vas-
culare placentare. Astfel de anastomoze sunt prezente 
în aproximativ 90% din placentele monocoriale, iar 
Robertson e şi neer k (1983) au semnalat prezenţa 
anastomozelor placentare şi în sarcinile dicorionice în 
1% din cazuri.

Anastomozele vasculare în majoritatea cazurilor 
sunt arterio-arteriale, veno-venoase, foarte rar arte-
rio-venoase, dar anume anastomozele arterio-venoase 
profunde fac comunicarea între două sisteme cu pre-
siune diferită şi stau la baza sindromului geamănului 
transfuzat. în condiţii normale aceste anastomoze nu 
au nici o importanţă clinică fiind nefuncţionale. tul-
burările hemodinamice (alterarea debitului cardiac fe-
tal, a debitului sangvin regional, a presiunii sangvine) 
duc la deschiderea acestor anastomoze. odată deschi-
se, prin ele sângele cu presiune înaltă (capătul arerial) 
va trece în zona cu presiune joasă (capătul venos).

sindromul geamănului transfuzat de obicei are o 
evoluţie lentă, dar poate evolua şi acut. în cazul dez-
voltării cronice are drept consecinţă:

- subperfuzia fătului donor, ceea ce determină 
apariţia anemiei, hipotensiunii arteriale, hipoprotei-
nemiei, hipovolemiei, microcardiei, oligoamniosului, 
restricţiei în creştere, accidentelor ischemice.

- supraperfuzia cronică a fătului recipient cauzea-
ză policitemie, hiperproteinemie, hiperbilirubinemie, 
hipertensiune.policitemia şi hiperproteinemia pot 
cauza creşterea vâscozităţii şi apariţia trombozelor.
hipervâscozitatea şi hipervolemia determină insufici-
enţă cardiacă. creşterea conţinutului de fibre muscu-
lare netede în media arterelor pulmonare după naşte-
re predispune la dezvoltarea hipertensiunii arteriale. 
disfuncţia cardiacă poate şi ea persista după naştere. 
la 30% din gemenii recipienţi se semnalează hidrops 
fetal - colecţie anormală de fluid în cel puţin două ca-
vităţi (i. munteanu, 2000).

sindromul geamănului transfuzat mai poate evo-
lua şi acut, dezvoltându-se în 2-3 săptămâni sau chiar 
intrapartum, primul geamăn născut în acest context e 
donator (el poate dezvolta leziuni ischemice – infarcte 
cerebrale, necroză renală corticală), iar cel de al doi-
lea e recipient (la el se poate manifesta insuficienţă 
cardiacă).

QuinteroA. (2000) propune clasificarea sindromului 
de hemotransfuzie feto-fetală în cinci clase (tab. 1):
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Clasificarea sindromului de hemotransfusie feto-fetală
grad oligohidramnios/idramnios/dramnios/

polihidramniosihidramnioshidramniosidramniosdramnios
Anurie 

semnalată la 
fătul donor

indici velocime-
trici patologici la 

ex. doppler

hidrops fetalidrops fetaldrops fetalfetaletal moarte ante-
natală

i + - - - -
ii + + - - -
iii + + + - -
iV + + + + -
V + + + + +

 la moment nu există o metodă de tratament adec-
vată a acestui sindrom. cert e doar faptul că dacă 
termenul sarcinii ne permite, naşterea e necesară. pe 
parcursul anilor s-au încercat mai multe tactici terape-
utice, dar nici una nu s-a dovedit eficientă sută la sută, 
fără efecte adverse şi riscuri importante.

s-a încercat administrarea maternă de indometaci-
nă pentru reducerea lichidului amniotic prin scăderea 
producţiei fetale de urină, indometacina mai având şi 
efect tocolitic. dar indometacina e periculoasă pen-
tru fătul donor ai cărui rinichi sunt deja hipofuncţi-
onali (în sarcina monofetală după administrarea pre-
paratului rata filtrării glomerulare se reduce cu 40%, 
iar debitul urinar cu 60%). indometacina mai poate 
cauza şi hemoragii intraventriculare, enterocolite ne-
crozante, administrarea ei e contraindicată după 32 de 
săptămâni de sarcină din cauza posibilităţii închiderii 
precoce a ductului arterial.

Amniocenteza e o metodă cu efect de scurtă dura-
tă (3-4 zile), fiind necesară repetarea intervenţiei. ea 
scade complicaţiile legate de polihidramnios, neavând 
nici o influenţă asupra fenomenelor fiziopatologice de 
bază. Repetarea amniocentezei e însoţită de riscul ru-
perii pungii amniotice, în 16% de cazuri poate deter-
mina apoplexie utero-placentară (Reisner dp, maho-
ney Bs, 1993).

mai modern, se utilizează laserul neodinium yAg, 
acesta însă obliterează numai vasele de pe suprafaţa 
fetală a placentei alese întâmplător, anastomozele pro-
funde arterio-venoase rămân neatinse. o altă procedu-
ră invazivă e fetucidul selectiv, de obicei a donorului, 
prin injectarea intracardiacă de ser fiziologic. proce-
dura respectivă e de ultimă intenţie, aplicată doar când 
şanse de salvare a ambilor feţi practic nu sunt. Fetu-
cidul selectiv e riscant, deoarece serul fiziologic poate 
trece prin anastomozele arterio-venoase şi la celălalt 
făt, al doilea făt mai poate muri şi prin hipotensiune 
acută, dacă sângele lui se scurge în patul vascular al 
fatului eliminat selectiv.

Retardul în creşterea intrauterină. cauza retardu-
lui în creşterea intrauterină nu e pe deplin cunoscută. 
ea poate fi legată de inabilitatea circulaţiei utero-pla-
centare de a furniza substanţe nutritive în condiţii de 
cerere crescută. s-a observat că gemenii dizigoţi au la 
naştere o masă mai mare ca gemenii monozigoţi, iar 
băieţeii sunt mai grei ca fetiţele.

 ceşterea intrauterină discordantă, cu ulterioara 
naştere a unui geamăn mic şi a unuia mare, afectează, 
conform datelor lui Jones Js (1991), 5-15% din sar-
cinile gemelare şi 30% din sarcinile triple. de obicei 
aceasta se semnalează începând cu 28 săptămâni de 
sarcină. în condiţiile creşterii discordante rata morta-
lităţii perinatale creşte de 6 ori, iar a celei neonatale 
precoce de 2,5 ori (erkkola R, Ala- mello s, 1985). în 
cazul gemenilor discordanţi se recomandă de finalizat 
sarcina la 33-36 săptămâni de gestaţie, în funcţie de 
maturitatea pulmonară, dar nu mai târziu de 37 săptă-
mâni. în cazul unei agravări dramatice a discordanţei 
de greutate unii autori recomandă naşterea prematură, 
chiar cu indici pulmonari imaturi.

Moartea intrauterină a unui geamăn. Frecvenţa 
morţii intrauterine a unui geamăn e cuprinsă în limite 
de 2-7%. după moartea unui din feţi riscurile pentru 
supravieţuirea celuilalt nu sunt neglijabile. Au fost 
descrise leziuni grave ale fătului rămas viu, în parti-
cular, la nivelul rinichilor şi ale creierului. ele mai pot 
fi cutanate, digestive sau pulmonare. la nivel cerebral 
e vorba de distrucţia unor zone ale creerului, pe care 
o distingem sub denumirea de porencefalon. teoriile 
vasculare ce explică survenirea acestor leziuni sunt:

- Ï pasajul materialului tromboplastic de la fătul 
mort spre cel viu.

- Ï scăderea bruscă a tensiunii arteriale a fătului 
mort duce la o sângerare prin anastomoze şi la apariţia 
anemiei, hipotensiunii, hipoxiei la fătul viu.

Managementul ante- şi intrapartum al sarcinii 
multiple

Având în vedere multitudinea complicaţiilor sarci-
nilor gemelare nu putem să nu remarcăm importanţa 
examenului antenatal.

sarcina multiplă trebuie neapărat diagnosticată 
precoce, dată fiind rata mare a anomaliilor cromo-
zomiale şi de creştere, astfel încât întreruperea ei să 
fie cât mai puţin traumatică pentru mamă. sindromul 
geamănului tranzitoriu impune reconfirmarea ultra-
sonografică a sarcinii multiple după 14 săptămâni de 
gestaţie. în trimestrul doi examenele ultrasonografice 
trebuie efectuate o dată la patru săptămâni. concomi-
tent cu asocierea unor complicaţii numărul examene-
lor poate creşte (în hipertensiunea indusă de sarcină 
usg se face o dată la 2 săptămâni).

Având în vedere incidenţa mare a anemiilor la fe-
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meile cu sarcină multiplă administrarea preparatelor 
antianemice e de importanţă majoră. e de neacceptat 
ca o pacientă cu sarcină gemelară să nu fie pe deplin 
investigată.

studiile recente au stabilit efectul negativ al spita-
lizării profilactice prelungite, la fel ca şi al repaosului 
la pat.

tocoliza profilactică în perioadele critice nu pare 
că ar aduce mari beneficii în profilaxia naşterilor pre-
mature multiple.

încă în 1982 dorr printr-un studiu al său a demon-
strat ineficienţa aplicării profilactice a cerclajului pe 
col. prin urmare, el rămâne a fi folosit după aceleaşi 
indicaţii ca şi în sarcina monofetală.

considerăm necesară eliberarea concediului pre-
natal la femeile cu duplex începând cu 24 săptămâni 
gestaţionale, aşa cum se face în unele ţări europene, 
ca de exemplu Franţa, ceea ce va permite, implicit, 
prevenirea naşterii premature.

modalitatea de terminare a naşterii rămâne încă un 
subiect de discuţie. un rol important la acest capitol îl 
joacă prezentaţia gemenilor. prezentaţiile craniene la 
ambii feţi sunt cele mai frecvente şi mai puţin com-
plicate. dispunând de monitorizare adecvată şi fiind 
apţi de a răspunde unor situaţii de urgenţă, în cazul 
prezentaţiilor cefalice la ambii feţi se indică de ter-
minat naşterea per vias naturalis. dacă primul făt e în 
prezentaţie craniană, iar cel de-al doilea în pelvină sau 
transversă şi nu sunt alte contraindicaţii, naşterea e 
condusă per vias naturalis cu ulterioara rotaţie internă 
şi extragerea de picioruş în cazul situsului transvers. 

ţinem să menţionăm că operaţia cezariană pentru 
al doilea făt nu mai e justificată. un studiu retrospec-
tiv suedez, efectuat de newman R în 1989, a comparat 
gemenii extraşi pelvin cu cei născuţi prin cezariană 
după anestezia generală a mamei, constatând scoruri 
Apgar semnificativ scăzute la copiii extraşi prin ce-
zariană.

când primul geamăn e în prezentaţie pelvină există 
riscul teoretic de coliziune a gemenilor, motiv pentru 
care naşterea prin cezariană e recomandabilă. în gene-
ral, se dă preferinţă operaţiei cezariene în caz de orice 
altă prezentaţie a primului făt, decât cea craniană.

de asemenea, e mai benefică tactica operatorie în 
caz de naştere multiplă prematură până la 34 săptă-
mâni. 

în prima perioadă a travaliului, în sarcină prematu-
ră 28-34 săptămâni, travaliu început şi pungă amnio-
tică intactă, deschiderea colului uterin până la 4 cm, e 
raţional de încercat prelungirea sarcinii prin blocarea 
activităţii contractile a uterului.

conform datelor lui eisinger s (2006), pentru de-
clanşarea travaliului în sarcina multiplă de elecţie sunt 
preparatele prostaglandinei e2, a căror acţiune faţă de 
făt sunt mult mai blânde decât ale oxitocinei. pentru 
stimularea travaliului însă e mai utilă oxitocina şi 
prostoglandina F2α.

e de menţionat că intervalul dintre naşterea primu-
lui făt şi celui de al doilea nu trebuie să depăşească 15 
min, iar deschiderea în cât mai scurt timp a pungii am-
niotice a celui de al doilea făt diminuează posibilitatea 
decolării de placentă normal inserată.

tactica medicală în caz de moarte intrauterină a 
unui făt depinde de tipul placentaţiei şi de termenul 
sarcinii. în tipul monocorional al placentaţiei şi la ter-
mene de până la 28 de săptămâni e raţională termina-
rea sarcinii per vias naturalis, fătul viu fiind compro-
mis, după 28 săptămâni de gestaţie terminarea sarcinii 
în limita a 2 săptămâni. în cazul sarcinii dicorionice 
aceasta poate fi prolongată sub control stict al stării 
intrauterine a fătului viu şi stării mamei (савельева 
г.м, 2006).

în ceea ce priveşte perioada a treia a naşterii tre-
buie să fim gata a face faţă unei hemoragii hipotone 
frecvent întâlnite în sarcina multiplă. pentru profilaxia 
acesteia se recomandă în momentul apariţiei la nivelul 
fantei genitale a protuberanţei occipitale a celui de al 
doilea făt de injectat 10uA de oxitocină intramuscu-
lar. 
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ministerul sănătăţii al Republicii moldova, uni-
versitatea de stat de medicină şi Farmacie „nicolae 
testemiţanu”, icş osmc şi organizaţia internaţi-
onală „pediatries du monde” la 21 noiembrie 2008 
în chişinău au desfăşurat lucrările conferinţei na-
ţionale ştiinţifico-practice cu participare internaţio-
nală „mucoviscidoza la copiii”. 

conferinţa a reunit un număr important de par-
ticipanţi din lumea medicală, din ţară şi oaspeţi 
străini, profesori, medici, medici rezidenţi, asistenţi 
medicali şi specialişti ce activează în domeniul pe-
diatriei, pneumologiei, gastrologiei, geneticii medi-
cale, chineziterapiei, chirurgiei pediatrice, medici-
nei de familie.

Această conferinţă a fost o premieră în R. mol-
dova propunându-şi ca scop familiarizarea medici-
lor cu această maladie severă, dar şi să completeze 
numeroasele relaţii existente deja între moldova, 
Franţa şi Rusia pe plan medical, cultural şi ştiinţific. 

la conferinţă au participat medici din chişinău şi 
din raioanele Republicii moldova, savanţi de peste 
hotare (Rusia, Franţa, România). în cadrul lucrări-
lor conferinţei au fost prezentate rapoarte de către 
specialiştii autohtoni şi din străinătate, care au re-
flectat aspectul multidisciplinar al mucoviscidozei.

D-na Galina Moraru, reprezentant al ministe-
rului sănătăţii, direcţia mamei şi copilului, în cu-
vântul de salut a menţionat importanţa conferinţei 
pentru medicii din R. moldova prin aspectul său 
practic, şi nu doar ştiinţific. Astfel recunoaşterea 
sau suspectarea semnelor maladiei de la etape pre-
coce în special de către medicii din asistenţa prima-
ră (medici de familie, pediatri) va permite stabilirea 
diagnosticului corect timpuriu, fapt care va facilita 
indicarea tratamentului necesar şi prevenirea com-
plicaţiilor la vârste mici. 

D-nul Viorel Prisăcari, prorector pentru acti-
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tar, universitatea de stat de medicină şi Farmacie 
„nicolae testemiţanu”, a accentuat necesitatea im-
plementării în Republica moldova a screeningului 
neonatal pentru această maladie genetică severă, 
fapt care va creşte semnificativ rata de stabilire a di-
agnosticului corect din primele zile de viaţă ale co-
pilului, astfel fiind posibilă profilaxia complicaţiilor 
precoce ale maladiei. ţările care deja beneficiază de 
programul naţional de sreening neonatal al bolilor 
genetice (Rusia, Franţa ş.a.) au făcut progrese im-
portante în asistenţa copilului cu mucoviscidoză. 

invitatul special din Rusia, Nicolae Kapranov, 
directorul centrului de mucoviscidoză din Ru-
sia, savant emerit, profesor universitar în rapor-
tul său „мукОВИСцИдОЗ – национальная 
приоритетная программа в россии”, a prezen-
tat rezultatele benefice ale implementării screening-
ului neonatal în Rusia din anul 2006, care a deve-
nit un program naţional prioritar. Acest program 
a permis micşorarea semnificativă a vârstei medii 
de stabilire a diagnosticului de la 23-30 luni până 
în anul 2006, la 60 zile pentru copiii care au be-
neficiat de sreeningul neonatal. în perioada 2006-
2007 la 1 965 320 nou-născuţi diagnosticul a fost 
stabilit la 185 copii, ceea ce a constituit o incidenţă 
de 1:10 623 la nou-născuţi vii. toţi copiii cu dia-
gnosticul stabilit sunt incluşi în Registrul naţional 
de mucoviscidoză şi beneficiază de un tratament 
complex neîntrupt, iar evoluţia maladiei şi corecţii-
le necesare ale terapiei sunt efectuate la centrele de 
mucoviscidoză. deşi succesele Rusiei în asistenţa 
pacientului cu mucoviscidoză sunt importante, mai 
există probleme nesoluţionate, care crează dificul-
tăţi semnnificative pacienţilor şi părinţilor lor. pro-
fesorul n.kapranov a evidenţiat unele din aceste 
probleme: necunoaşterea maladiei de către medicii 
din asistenţa medicală primară, asigurarea limitată 
şi doar periodică cu medicamentele necesare, lipsa 
condiţiilor de staţionar pentru profilaxia transmite-
rii încrucişate a infecţiei pulmonare, absenţa unui 
program de organizare a tratamentului antibacterian 
intravenos la domiciliu, necesitatea evaluării anuale 
a cemV. 

D-na Stephanie Bui, pneumopediatru, şef cen-
tru de Resurse şi competenţe în mucoviscidoză din 
Bordeaux, a relatat succesele obţinute în asistenţa 
pacientului cu mucoviscidoză din Franţa în ultimul 
deceniu. Astfel, monitorizarea pacienţilor cu muco-
viscidoză din anul 2001 este asigurată de speciliştii 
de diferit profil din centrele de referinţă în muco-
viscidoză, care include atât secţie pediatrică, cât 
şi pentru adulţi. screeningul neonatal a devenit, în 
consecinţă, o prioritate naţională din anul 2003, fapt 
care a permis diagnosticarea în fiecare an a 200-300 
pacienţi noi cu mucoviscidoză. supravegherea stric-
tă şi bine organizată în centrele de referinţă conform 

protocoalelor adoptate, dar şi asigurarea medico-so-
cială integrală la etapele de asistenţă medicală pri-
mară a permis o creştere evidentă a mediei de viaţă 
a pacientului cu mucoviscidoză. Actualmente, pen-
tru un nou-născut depistat, această durată, conform 
datelor centrului de observare naţional din Franţa, 
constituie 40 de ani. 

invitatul special din România, d-na George-
ta Siniţchi, profesor universitar şef catedră nr.7 
umF „gr. t. popa”, şef secţie clinica Alergologie 
şi imunologie, în raportul „Mucoviscidoza şi sen-
sibilizarea alergică” a abordat problema asocierii 
mucoviscidozei cu maladiile alergice, ceea ce agra-
vează semnificativ evoluţia patologiei sistemului 
bronhopulmonar. manifestările alergice asociate 
mucoviscidozei frecvent sunt consecinţe ale efecte-
lelor de sensibilizare datorate tratamentelor repetate 
cu antibiotice. importanţa acestui aspect clinic este 
redată de existenţa unei corelaţii pozitive între valo-
rile complexelor imune circulante, valorile ige, al-
terarea funcţiilor pulmonare şi mortalitatea copiilor 
cu mucoviscidoză. cunoaşterea acestor verigi pato-
genetice va permite implicarea terapeutică adecva-
tă, astfel ameliorând evoluţia mucoviscidozei.

Svetlana Şciuca, şef catedră pediatrie Rezi-
denţiat usmF „nicolae testemiţanu”, dr.hab.med., 
profesor universitar în raportul „fibroza chistică 
(mucoviscidoza): generalităţi, realităţi şi per-
spective” a prezentat aspectul multidisciplinar al 
acestei patologii cronice, fiind necesară crearea unei 
echipe de lucru care va include specialişti din dife-
rite domenii (pediatru, pneumolog gastroenterolog, 
dietician, genetician, alergolog, oRl, kinezitera-
peut, psihiatru, psiholog, asistent social, bacterio-
log, asistente medicale etc.). profesorul universitar 
svetlana şciuca a prezentat succesele în conduita 
mucoviscidozei obţinute în Republica moldova. 
Astfel, au fost perfecţionate, aprobate şi implemen-
tate standardele medicale în mucoviscidoză, copiii 
cu mucoviscidoză beneficiază de asistenţă medica-
lă specializată în secţia pneumologie icş osmc şi 
sunt asiguraţi integral, gratuit cu fermenţi digestivi 
(creon). Realizarea studiilor ştiinţifice în mucovis-
cidoză la usmF (catedra pediatrie), icşosmc a 
permis savanţilor din moldova să adere în calitate 
de membri la societatea europeană de Fibroză chis-
tică, societatea europeană Respiratorie în cadrul 
cărora se elaborează programe, strategii în condu-
ita mucoviscidozei. Rapoarte în diferite aspecte ale 
mucoviscidozei au fost prezentate la foruri interna-
ţionale (conferinţa societăţii europene de Fibroză 
chistică, praga, 2008; congresul internaţional de 
pediatrie, Atena, 2007; congresul internaţional în 
pneumologie pediatrică, nise, Franţa,  2008; con-
gresul eRs, Berlin, 2008). A fost elaborat Registrul 
naţional în mucoviscidoză şi pacienţii din moldo-
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va au fost incluşi în Registrul european de Fibro-
ză chistică. Au fost elaborate activităţi de educaţie 
sanitară a populaţiei în problemele mucoviscidozei 
la copil prin intermediul emisiunilor radio, tV, zia-
relor, revistelor, sitului  www.copilul.md. 

D-na Ala Jivalcovschi, medic pediatru, preşe-
dintele Ao „Ajutor copiilor”, a relatat experienţa 
de colaborare constructivă moldo-franceză în do-
meniul asistenţei pacientului cu mucoviscidoză. 
Această colaborare este posibilă cu ajutorul medici-
lor francezi (Jean luc Rittie, stephanie Bui, Richard 
Barbier, monique sylla,naik christoflour,tierrie 
couffon) din Asociaţia „pediatries du monde” prin 
organizarea seminarelor educaţionale şi activităţilor 
practice cu pediatrii, medicii de familie, kinezitera-
peuţii, consultaţia şi discuţia copiilor cu mucovisci-
doză, asigurarea lor cu medicaţie (creon, antibioti-
ce, vitamine), nebulizatoare, dar şi dotarea clinicii 
pneumologie cu aparatură pentru kineziterapie, per-
fuzoare, inhalator. în prezent Asociaţia „pediatries 
du monde” asigură pacienţii cu mucoviscidoză din 
moldova cu tratament inhalator antipiocianic cu co-
limicină şi tobramicină (pentru pacienţii cu infecţie 
pulmonară cronică cu ps.aeruginosa). A fost men-
ţionat faptul că, colaborările internaţionale contri-
buie la acumularea cunoştinţelor şi experienţei în 
domeniu, la implementarea unor practici medicale 
contemporane (terapia, supravegherea şi îngrijirea 
pacienţilor) şi adaptarea acestora la condiţiile ţării 
noastre.

la conferinţă au participat şi medici de la cen-
trul naţional de sănătate Reproductivă şi geneti-
că medicală din moldova. D-na Natalia Barbova, 
conferenţiar universitar, în raportul „Генетические 
аспекты муковисцидоза” a prezentat necesitatea 
unui consult genetic prenatal atât în cazul familiilor 
fără antecedente eredo-colaterale, cât şi în cazul pă-
rinţilor care deja au copii cu mucoviscidoză, sau la 
care anamneza este agravată (au fost cazuri de copii 
decedaţi în perioada neonatană sau a sugarului cu 
diagnosticul de pneumonie sau ileus meconial atât 
în cadrul acestei familii sau la rude, familii cu copii 
la care a fost stabilit diagnosticul de mucoviscido-
ză). consultul genetic prenatal are ca scop preve-
nirea naşterii unui copil cu mucoviscidoză. luând 
în consideraţie că mucoviscidoza este o maladie 
genetică cu transmisie autozomal-recesivă, riscul 
naşterii unui copil bolnav în familia a doi purtători 
de gene modificate este de 25% în cadrul fiecărei 
naşteri, deci colaborarea cu medicii geneticieni este 
un aspect important în crearea echipei de specialişti 
de abordare a pacientului cu mucoviscidoză.

la conferinţă au fost prezenţi şi unii copii cu 
mucoviscidoză şi părinţii lor, care fac parte din aso-
ciaţia „Ajutor copiilor cu mucoviscidoză din mol-

dova”. în faţa medicilor din ţară şi din străinătate a 
luat cuvântul mama a doi copii cu mucoviscidoză, 
Maria Osipov. ea a sensibilizat opinia medicală cu 
privire la dificultăţile zilnice ale pacienţilor cu mu-
coviscidoză şi părinţilor acestora confruntaţi cu boa-
la. tratamentul de susţinere costisitor impune mulţi 
părinţi să-şi părăsească familiile, în unele cazuri 
pentru ani de zile, în cautarea veniturilor materiale. 
m.osipov în numele asociaţiei „Ajutor copiilor cu 
mucoviscidoză din moldova” a mulţumit ministe-
rului sănătăţii pentru asigurarea tuturor pacienţilor 
cu mucoviscidoză cu creon, medicament indispen-
sabil pentru menţinerea unui statut nutriţional adec-
vat, dar a venit şi cu unele propuneri care ar faci-
lita adaptarea acestor copii în societate. m.osipov 
a adus mulţumiri de asemenea medicilor care sunt 
implicaţi în asistenţa pacienţilor cu mucoviscidoză.

în cadrul conferinţei „mucoviscidoza la copii” 
au fost înaintate propuneri de perspectivă privind 
conduita pacientului cu mucoviscidoză pentru a fi 
abordate de către ministerul sănătăţii:

• crearea şi oficializarea echipei de specialişti cu 
formarea centrului (secţiei, laboratorului) de refe-
rinţă în mucoviscidoză

• elaborarea protocolului medical şi formulelor 
de lucru, direcţiilor de acţiune ale asistenţei copilu-
lui cu mucoviscidoză pentru fiecare nivel de asis-
tenţă medicală prin adaptarea programelor şi strate-
giilor internaţionale 

• elaborarea, aprobarea şi implementarea pro-
gramului naţional în asistenţa medicală şi socială a 
copilului cu mucoviscidoză

• pregătirea pneumologilor pediatri în conduita 
medicală a copilului cu mucoviscidoză: seminare 
tematice, stagieri în centrele de mucoviscidoză ale 
ţărilor cu experienţă în domeniu

• Asigurarea tratamentului complex la toate eta-
pele de asistenţă medicală a copilului cu mucovis-
cidoză

• organizarea şi coordonarea activităţilor educa-
ţionale a medicilor şi pacienţilor

- suportul metodic şi informaţional al programe-
lor educaţionale în mucoviscidoză

- editarea materialelor didactice şi informaţiona-
le, ghidurilor, elaborărilor metodice pentru medicii 
implicaţi în supravegherea copilului cu mucovisci-
doză

- realizarea măsurilor de mediatizare a proble-
melor medicale, sociale ale familiei copilului cu 
mucoviscidoză

• promovarea programelor de recuperare psiho-
logică, socială a copiilor cu mucoviscidoză, familiei 
lor

• organizarea cercetărilor ştiinţifice în mucovis-
cidoză, prezentarea şi discuţia lor în cadrul forurilor 
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internaţionale şi naţionale 
• colaborări internaţionale cu specialişti în mu-

coviscidoză
• colaborări cu companiile medicale producă-

toare de dispozitive pentru evaluarea şi ameliorarea 
funcţiei respiratorii şi digestive, pentru testul sudo-
rii

• implementarea screening-ului neonatal al mu-
coviscidozei  

Aceste zile au prilejuit schimbul de experienţă 

între colegii din diferite ţări, discuţii asupra diver-
selor abordări pe care le avem pentru a trata paci-
enţii cu mucoviscidoză şi, sperăm, o apropiere între 
echipe.

un alt aspect important al conferinţei a fost sta-
bilirea sau fortificarea relaţiilor cu specialiştii de 
peste hotare (Rusia, Franţa, România). 

Svetlana Şciuca,Oxana Turcu

Recepţionat 01.03.2009

ProlaBarEa corDonUlUi oMBilical

BIBLIOTECA COHRANE

1. Scopul şi domeniul de aplicare a ghidului
scopul acestui ghid este de a descrie modalităţile 

de prevenire, diagnosticare şi conduită a cazurilor de 
prolabare de cordon. ghidul se adresează acelor femei 
care prezintă un risc înalt sau la care a fost diagnos-
ticată prolabarea de cordon, atât în staţionar, cât şi în 
afara lui. sarcinile cu termen până la 22 de săptămâni 
de gestaţie, cu malformaţii fetale sau cădere de cordon 
ombilical, nu sunt luate în considerare în acest ghid. 
sunt incluse doar sarcinile cu termen mai avansat.

2. Informaţie generală şi introducere
se numeşte prolabare de cordon prolapsul cordo-

nului ombilical prin colul uterin de-a lungul (ascunsă) 
sau urmând partea prezentată (vizualizată), în prezen-
ţa membranelor fetale rupte.

prezentaţia ombilicală este prezenţa cordonului 
ombilical între partea fetală prezentată şi colul uterin 
cu sau fără ruptură de membrane. incidenţa totală a 
prolabării cordonului variază între 0,1-0,6%. în caz 
de prezentaţie pelviană incidenţa este ceva mai mare 
de 1%. s-a raportat că feţii de gen masculin sunt mai 
predispuşi către prolabare de cordon. incidenţa este 
influenţată de caracteristicile populaţiei şi este mai 
înaltă acolo unde este mai mare procentul sarcinilor 
multiple. cazuri de prolabare a cordonului ombilical 
apar în mod consecvent în rapoartele privitor la mor-
talitatea perinatală, iar un studiu extins a evidenţiat o 
rată a mortalităţii perinatale de 91/1000.

prematuritatea şi malformaţiile congenitale răs-
punzătoare de majoritatea naşterilor cu rezultate nefa-
vorabile, asociate cu prolabarea de cordon în staţionar, 

dar şi asfixia în naştere este asociată cu prolabarea de 
cordon. Au fost descrise cazuri de moarte perinatală la 
copiii născuţi la termen, în special în naşteri planifi-
cate la domiciliu. întârzierea în transportarea la spital 
pare a fi un factor important ce contribuie la deces.

Asfixia poate duce, de asemenea, la encefalopa-
tie hipoxico-ischemică şi paralizie cerebrală. în acest 
context principala cauză de asfixie este considerată 
compresiunea cordonului şi vasospasmul arterial om-
bilical, care împiedică circulaţia sangvină venoasă şi 
arterială spre făt şi de la el. există puţine date în urma 
studiilor de urmărire a copiilor născuţi vii după pro-
labare de cordon, atât în spital, cât şi cadrul comuni-
tăţii.

conduita prolabării cordonului ombilical este una 
din liniile directoare ale sălii de naştere, recomandate 
de astfel de organizaţii cum sunt clinical negligence 
scheme for trusts (cnst), welsh pool Risk şi clini-
cal negligence şi other Risks scheme (cnoRis) şi 
de standardele maternităţilor din Anglia, ţara galilor 
şi scoţia.

3. Identificarea şi evaluarea dovezilor
Acest ghid al uRog (universităţii Regale de ob-

stetrică şi ginecologie) a fost întocmit în corespun-
dere cu metodologia standard de elaborare a liniilor 
directoare a uRog. Au fost analizate astfel de baze 
de date ca medline, embase, Baza cochrane de eva-
luări sistematice (cochrane database of systematic 
Reviews), Registrul cochrane al studiilor controlate 
(centRAl), Baza de date a Rezumatelor Analizelor 
şi efectelor (database of Abstracts of Reviews and 
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în general, aceşti factori predispun 
spre prolabare de cordon prin preveni-
rea fixării intime a părţii prezentate de 
porţiunea inferioară a uterului şi/sau de 
marginea planşeului pelvian. în astfel 
de circumstanţe ruptura de membrane sporeşte riscul 
de prolaps.

unii specialişti au presupus că anomali-
ile de cordon (cum sunt nodurile cordonu-
lui ombilical sau conţinut mic de gelatină 
wharton) şi hipoxia cu acidoză fetală pot 
altera turgescenţa cordonului ombilical şi 
predispun la căderea acestuia.

în aproape 50% din cazuri manipulaţiile 
obstetricale duc la prolaps de cordon. orice 
manipulaţie obstetricală asupra fătului, cu 
sau fără ruptură de membrane (versiune cefalică ex-
ternă, versiune podalică internă la al 2-lea din gemeni, 
rotaţie manuală, plasarea convertizorului intrauterin 
de presiune), precum şi ruperea artificială planificată 
a membranelor amniotice, în special cu partea prezen-
tată neangajată, sunt intervenţii care duc, de cele mai 
multe ori, la prolabare de cordon.

inducerea naşterii cu prostaglandine nu 
este asociată cu prolabarea de cordon.

effects (dARe), Acp Journal club şi baza de date 
ovid, care includ şi referinţe la lucrări în proces de 
elaborare şi alte referinţe neindexate, fiind utilizaţi 
termenii - cheie ”cordon ombilical” “prolaps” şi “om-
bilic”. selecţionarea articolelor pentru analiză şi revi-
zuire a fost bazată pe relevanţa acestora pentru obiec-
tivele stabilite. celelalte documente au fost obţinute 
cu ajutorul utilizării termenilor liberi şi a căutărilor 
manuale. 

nivelul de dovezi şi gradul de recomandări folo-
site în acest ghid provin din îndrumările signgRg 
(scottish intercollegiate guidelines network grading 
Review group), care includ evaluarea oficială a cali-
tăţii, cantităţii, consecvenţei şi aplicabilităţii bazelor 
de dovezi.

datorită faptului că patologia în cauză se întâlneşte 
destul de rar şi prezintă o urgenţă majoră nu există stu-
dii randomizate controlate care să compare intervenţi-
ile în situaţia dată. există un număr mare de rapoarte 
de cazuri, studii caz-control şi serii de cazuri. unele 
studii pur şi simplu au utilizat populaţia generală în 
calitate de grup de control. Altele au verificat variabile 
cunoscute ca fiind confundate. 

4. Aspecte clinice
4.1 Care sunt factorii de risc pentru prolabarea de 

cordon?
Clinicienii trebuie să fie conştienţi de 
factorii de risc ce se asociază cu 
prolabarea de cordon ombilical.

+

evidenţe de 
nivel 
2++

nivel 
3

D

câţiva factori de risc sunt asociaţi cu prolabarea de cordon. (tabelul 1)
factori de risc pentru prolabarea de cordon
generali legaţi de procedură
multiparitate Ruperea artificială a membranelor

hipotrofie fetală (greutate mai mică de 2.5 kg)
manipulări vaginale asupra fătului, în prezenţa 
membranelor rupte

prematuritate (mai puţin de 37 săptămâni) Versiune cefalică externă
Anomalii congenitale ale fătului Versiune podalică internă
prezentare pelvină stabilizarea inducţiei naşterii
poziţie transversă, oblică şi instabilă (când axa 
longitudinală a fătului se schimbă repetat)

inserarea convertizorului de presiune uterină

Al doilea din gemeni
polihidramnios
parte prezentată neangajată
placenta jos inserată, defecte de inserare a placentei

4.2 Poate fi oare diagnosticată antenatal prezen-
taţia ombilicală?

Examinarea ultrasonografică de rutină 
nu este suficient de sensibilă sau specifică 
pentru identificarea antenatală a prolabării de cor-
don şi nu ar trebui să fie utilizată pentru a prezice 
probabilitatea sporită a prolapsului de cordon, cu 
excepţia cazului în care acest lucru este efectuat în 
cadrul unui studiu.

două studii canadiene arată că numai 
în 12.5% din cazuri prolabarea de cordon 
a fost precedată de identificarea prezenta-
ţiei de cordon după o examinare ultrasonografică de 
rutină. doar într-un caz din 13 în care au existat sus-
piciuni legate de prezentarea de cordon, s-a dezvoltat 
prolabarea de cordon.

4.3 Poate fi oare evitată prolabarea de cordon şi 
efectele acesteia?

Ar trebui să se discute cu femeile cu pozi-
ţie transversală, oblică sau nestabilă a fătului 
despre spitalizarea electivă după 37 săptămâni de 
sarcină şi femeile ar trebui să fie sfătuite să se pre-
zinte repede în staţionar în caz de apariţie a semne-
lor de naştere sau în cazul când bănuiesc că a avut 
loc o ruptură de membrane.

nivel 
4

nivel 
3

nivel 
2 ++

B
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femeile cu prezentaţii non cefalice şi cu 
ruperea prematură a membranelor amnioti-
ce trebuie să fie spitalizate.

Ruperea artificială a membranelor trebu-
ie evitată întotdeauna, dacă partea prezen-
tată este mobilă. Dacă apare necesitatea ruperii 
membranelor, aceasta se face în staţionar, unde 
totul este pregătit pentru o operaţie cezariană de 
urgenţă.

Examinările vaginale şi manevrele obste-
tricale în prezenţa membranelor rupte şi a 
poziţiei înalte a părţii prezentate implică riscul de 
deplasare ascendentă a ei şi prolabare de cordon. 
La asemenea femei, presiunea asupra părţii pre-
zentate trebuie să fie redusă la minimum.

Trebuie să se evite ruperea membrane-
lor, dacă la examinarea vaginală cordonul se 
simte mai jos de partea prezentată. în cazul în care 
este diagnosticată prezentarea cordonului şi naş-
terea este deja instalată, este indicată intervenţia 
chirurgicală prin operaţie cezariană.

un studiu a evaluat rezultate la 29 femei 
cu poziţie transversală sau instabilă după 
37 săptămâni de sarcină. supravegheate 
ambulatoriu, cinci dintre ele (17%) s-au prezentat în 
cele din urmă la naştere având poziţie transversală 
persistentă. complicaţiile majore au inclus două pro-
labări de cordon şi o moarte neonatală.

supravegherea în staţionar minimalizea-
ză întârzierile în stabilirea diagnosticului şi 
în conduita prolapsului de cordon. debu-
tul naşterii sau ruperea prematură a membranelor în 
contextul unei poziţii anormale este o indicaţie pentru 
operaţie cezariană. Femeile cu ruperea prenatală pre-
matură a membranelor, cu prezentaţii non cefalice par 
să aibă un risc semnificativ mai înalt de prolabare de 
cordon în comparaţie cu prezentările cefalice.

4.4 Când ar trebui suspectată prolabarea de cor-
don?

Prezentaţia de cordon şi prolapsul pot 
apărea fără semne clinice evidente şi cu o 
rată cardiacă fetală normală. Ombilicul trebuie 
inspectat la fiecare examinare vaginală în timpul 
naşterii şi după ruperea spontană a membranelor, 
dacă sunt prezenţi factorii de risc sau dacă urmea-
ză imediat dereglări cardiotocografice. 

în caz de rupere spontană a membranelor 
în prezenţa unor BCf (bătăi ale cordului fe-
tal) normale, în lipsa factorilor de risc de prolabare 
de cordon şi dacă apele sunt curate, nu sunt indica-
te examinări vaginale de rutină.

Trebuie suspectat prolapsul ombilical în 
cazul în care apar BCf compromise (bra-
dicardie, încetiniri variabile etc.) în special dacă 
aceste schimbări apar imediat după ruperea mem-
branelor, atât spontană, cât şi după amniotomie.

Examinarea vaginală manuală şi/sau cu valve-

c
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le trebuie să fie efectuată în cazul sarcinilor 
premature atunci când este suspectat prolap-
sul cordonului.

Bradicardia şi încetinirile variabile ale 
cordului fetal sunt asociate cu prolapsul 
ombilical, iar prezenţa acestora trebuie să 
determine o examinare vaginală obligatorie. conform 
unui studiu care a inclus monitorizarea electronică a 
89 de femei cu prolabare de cordon, fiecare a doua 
avea dereglări ale BcF; 66% aveau încetiniri variabile 
ale ritmului cardiac fetal şi 34% au avut o încetinire 
mai îndelungată a ritmului cardiac fetal (mai mult de 1 
minut) sau era prezentă o bradicardie persistentă.

managementul incorect al dereglări-
lor de ritm cardiac fetal constituie cea mai 
caracteristică greşeală a tratamentului substandard 
identificat în cazuri de moarte perinatală asociată cu 
prolaps de cordon ombilical.

examinarea vaginală neîntârziată este 
cel mai important aspect în stabilirea dia-
gnosticului. proiectul Anchete confidenţia-
le Referitoare la sănătatea mamei şi copilului (con-
fidential enquiries into maternal and child health) 
scoate în evidenţă importanţa evitării examinării va-
ginale a femeilor în timpul naşterii premature, însă 
cazurile când este suspectată prolabarea de cordon 
reprezintă excepţii de la această regulă.

4.5 Care este managementul optim iniţial al pro-
lapsului de cordon ombilical în staţionar?

Când prolapsul de cordon este diagnosti-
cat înainte de deschiderea totală, trebuie so-
licitat ajutor imediat şi făcute pregătirile necesare 
pentru terminarea urgentă a sarcinii.

Există insuficiente date pentru a evalua 
replasarea manuală a prolapsului ombilical 
deasupra părţii prezentate, pentru a permite evo-
luţia naşterii. Această manevră nu este recoman-
dată.

Pentru prevenirea vasospasmului trebuie 
să existe o manipulare minimă a anselor cor-
donului ce prolabează din vagin.

Pentru a preveni compresiunea cordului 
se recomandă ca partea prezentată să fie uşor 
ridicată manual sau prin umplerea vezicii urinare.

Compresiunea cordonului poate fi redusă 
şi mai mult dacă mama ocupă o poziţie de 
genuflexiune spre torace sau aplecarea capului în 
jos ( preferabil în decubit lateral stâng).

Tocoliza poate fi folosită în timp ce se fac 
pregătirile pentru operaţie cezariană, dacă 
persistă dereglările BCf după tentative de preve-
nire mecanică a compresiunii şi atunci când naşte-
rea pare să se prelungească.

Deşi măsurile descrise mai sus pot fi utili-
zate în timpul pregătirilor pentru naştere, ele 
nu trebuie să cauzeze o întârziere inutilă.

ideea replasării cordonului ombilical prin ridicare 
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manuală a fost promovată în conduita prolap-
sului, pentru a permite continuarea naşterii. în 
unul din 8 cazuri de prolaps ombilical această 
procedură nu a fost posibilă, iar în alte 2 ca-
zuri a fost iminentă naşterea vaginală.

în 5 cazuri prolabarea de cordon a fost cu 
succes replasată. în toate 5 cazuri, segmentul 
prolabat a fost descris ca fiind scurt. monito-
rizarea fetală continuă a fost utilizată înainte, 
în timpul şi după replasare. în mod obişnuit, 
în timpul reducerii, era prezentă o încetinire 
prelungită de ritm cardiac fetal (de 4 minute). în 2 ca-
zuri (40%) dereglările cardiotocografice au persistat 
după reducere şi în ambele cazuri ph-ul în artera om-
bilicală după naştere a fost mai mic de 7.25. nu a fost 
înregistrată nici o moarte neotenatală sau scor după 
Apgar mai mic decât şapte la 5 minute după naştere.

Alte măsurări ale cazurilor de morbi-
ditate neonatală ca rezultat al replăsări pe 
termen scurt sau lung nu au fost raportate. 
însă aceste date sunt insuficiente pentru a susţine ma-
nevra de replasare a cordonului ombilical şi aceasta 
nu ar trebui să fie utilizată fără un studiu clinic. în 
studiul de mai sus, în toate 5 cazuri de repunere cu 
succes a cordonului ombilical, naşterea a decurs pe 
cale naturală. nu există studii în care să fi fost utilizată 
metoda de repunere a cordonului ca măsură temporară 
în timpul pregătirii pentru operaţia cezariană.

există preocupări că manipulările asu-
pra cordonului sau expunerea acestuia la aer 
poate cauza vasoconstricţie reactivă şi hipo-
xie cu acidoză fetală. unii autori recomandă 
să fie înfăşurate în jurul anselor de cordon 
meşe înmuiate în soluţie salină caldă, însă 
beneficiul acestei măsuri nu este dovedit.

se consideră că ridicarea părţii prezenta-
te reduce presiunea asupra cordonului ombi-
lical şi previne ocluzia vasculară. nu exis-
tă studii controlate randomizate ale acestei 
metode, dar utilizarea ei este asociată cu o 
înaltă probabilitate a unui rezultat pozitiv.

Ridicarea manuală a porţiunii prolabate 
este efectuată prin introducerea în vagin a 
mâinii îmbrăcate în mănuşă sau a două de-
gete şi împingerea părţii prezentate în sus. o 
variaţie a metodei ar fi scoaterea mâinii din 
vagin odată ce partea prezentată este deasu-
pra marginii planşeului pelvic şi aplicarea 
unei presiuni suprapubice continue în sus. deplasarea 
excesivă poate duce la prolabarea cordonului pe o lun-
gime mai mare.

un studiu extins efectuat la oxford a 
evaluat deplasarea manuală simplă în 132 
cazuri. după ce a fost exclusă moartea, ca 
urmare a prematurităţii extreme şi a anomaliilor leta-
le, în celelalte 121 de cazuri a fost înregistrat un sin-
gur deces, ca rezultat al asfixiei, datorită transferului 

tardiv la spital.
dacă intervalul de la luarea deciziei până la naşte-

rea propriu - zisă se prelungeşte, în special dacă este 
implicat transferul la spital cu ambulanţa, procedura 
de ridicare a părţii prezentate prin umplerea vezicii 
urinare poate fi cea mai practicabilă. umplerea rapi-
dă a vezicii poate fi obţinută prin conectarea capătului 
unei picurători la cateterul Foley. se instilează 500-
700 ml de soluţie, apoi cateterul trebuie să fie clam-
pat. este important de a elibera vezica chiar înainte de 
orice încercare de a termina sarcina, atât prin naştere 
naturală, cât şi prin operaţie cezariană.

conform descrierii originale a autorului 
(Vago), procedura a fost efectuată în poziţie 
trendelenburg moderată. din 28 de cazuri cu 
intervalul dintre stabilirea diagnosticului de 
prolaps până la terminarea sarcinii de 25-115 
minute, a existat un caz de deces neonatal. 
într-un al doilea studiu, 88 de cazuri de pro-
labare de cordon la prima etapă au fost tratate 
prin instilaţii în vezica urinară înainte de ope-
raţia cezariană. în 48 cazuri, în ciuda faptului 
că intervalul de la stabilirea diagnosticului 
până la naştere a fost mai mare de 30 minute, 
nu au fost înregistrate decese fetale. chetty şi 
colab. nu au înregistrat cazuri de deces, în 24 de ca-
zuri conduse similar, cu un interval mediu diagnostic 
- naştere de 65 minute. 

poziţia de genoflexie spre torace şi poziţia cu capul 
în jos nu a fost evaluată independent de alte proceduri 
în managementul prolapsului ombilical.

tocoliza a fost utilizată pentru a redu-
ce contracţiile uterine şi a stopa bradicar-
dia fetală, inclusiv la femeile cu prolaps 
de cordon. preparatul tocolitic recoman-
dabil este terbutalina 0,25 mg subcuta-
nat.

4.6 Care este metoda optimă de naştere în caz de 
prolaps ombilical?

în caz de prolabare a cordonului, pentru 
prevenirea hipoxiei şi acidozei fătului, când 
nu este iminentă naşterea vaginală, metoda prefe-
rabilă rămâne operaţia cezariană.

 în caz de prolabare a cordonului ombi-
lical, asociată cu un ritm fetal cardiac suspi-
cios sau patologic, cu scop de terminare a sarcinii 
într-un interval de 30 minute sau mai puţin, trebu-
ie efectuată operaţia cezariană de categoria 1, fără 
a pune în pericol siguranţa maternă.

Acordul verbal este suficient
în caz de BCf normale se efectuează ope-

raţie cezariană de categoria 2. Dacă este pre-
zent un anestezist experimentat poate fi efec-
tuată anestezie regională.

efectuarea operaţiei cezariene este asociată cu o 
mortalitate perinatală scăzută şi un risc scăzut al sco-
rului Apgar, mai jos de trei, la 5 minute după naştere, 
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în comparaţie cu naşterea spontană pe cale 
vaginală în cazuri de prolabare de cordon, 
când naşterea vaginală nu este iminentă. 
însă, atunci când naşterea vaginală este imi-
nentă, rezultatele sunt similare sau mai bune 
în comparaţie cu operaţia cezariană.

nu există o corelaţie între intervalul de-
cizie - naştere şi ph-ul cordonului ombili-
cal.

indicat pentru operaţia cezariană de ca-
tegoria 1 este intervalul decizie - naştere de 
30 minute. intervalul mediu între decizie şi 
naştere, din punctul de vedere al siguranţei 
fetale în maternităţile din marea Britanie 
variază între 30-40 minute, dar conform 
Auditului naţional periodic cu privire la 
operaţia cezariană (national sentinel ca-
esarean section Audit) în cazuri de prolaba-
re de cordon, intervalul mediu a fost de 17 
minute şi 75% din naşteri au avut loc în mai 
puţin de 26 de minute (posibilele variaţii 12-
26). este binecunoscut faptul că siguranţa pacientei 
şi atenţia individuală faţă de fiecare femeie sunt mult 
mai importante decât axarea pe timpul intervenţiei.

conform ghidului naţional, în cazul gra-
videlor la termen cu rata cardiacă fetală foar-
te compromisă la momentul transferării de 
la domiciliu ( bradicardie severă) este reco-
mandată operaţia cezariană de categoria 1.

în cazurile gravidelor cu sarcină extrem 
de prematură (mai puţin de 24 săptămâni) cu 
rata cardiacă fetală foarte compromisă tre-
buie neapărat să aibă loc o discuţie referitoare la şansa 
de supravieţuire a fătului (sănătos).

cu tehnicile moderne complicaţiile în 
urma anesteziei generale sunt rare, dar totuşi 
sunt mai frecvente decât după anestezie re-
gională. utilizarea măsurilor temporare de-
scrise mai sus, poate reduce compresiunea 
de cordon, făcând ca anestezia regională să 
fie metoda preferabilă. trebuie să fie evitate 
tentativele repetate de efectuare a anesteziei 
regionale. 

Rezultatele operaţiei cezariene de ur-
genţă nu sunt mai slabe în cazul naşteri-
lor ce au avut loc cu un interval decizie-
naştere până la 60 minute, cu condiţia că 
fătul nu este în pericol imediat, totodată, 
însă este important să se evite întârzierile inutile în 
timpul pregătirilor.

Naşterea vaginală, în majoritatea cazuri-
lor operativă, poate fi încercată la o dilatare 
totală, dacă se anticipează ca aceasta să de-
curgă repede şi în siguranţă.

Extracţia pelviană poate fi efectuată în 
anumite condiţii, cum ar fi după versiunea 
podalică internă la al doilea dintre gemeni.
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într-un studiu, în cadrul căreia la 39 de 
femei cu prolabare de cordon în a doua eta-
pă a naşterii, li s-a permis naşterea vagina-
lă, rata copiilor născuţi cu scorul Apgar mai 
puţin de şapte după 5 minute a fost de 5% 
pentru un interval de la decizie până la naş-
tere de 10 minute, 30% pentru 10-20 minu-
te şi 71% pentru 20-30 minute. nu au existat cazuri 
cu intervalul de la decizie la naştere de peste 30 de 
minute.

un studiu retrospectiv extins a de-
monstrat că un interval mediu de la deci-
zie până la naştere de 15 minute (9.5 min) 
poate fi obţinut prin naşterile vaginale 
operative cu indicaţii urgente (distres fe-
tal), în sala de naştere (fiind necesar de 
aşteptat 30 minute pentru naştere în sala 
de operaţie). însă, un alt studiu demon-
strează că naşterea vaginală asistată, în 
caz de urgenţă, durează în medie 27 mi-
nute ( 14 min). Analizele ulterioare au arătat că numai 
41/110 (37%) femei au născut în 20 minute şi 57/110 
(52%) în 30 minute.

este important ca clinicienii să încer-
ce naşterea vaginală doar la femeile cu 
caracteristici favorabile. de asemenea, 
nu trebuie uitat faptul că orice întârzie-
re poate să ducă la necesitatea terminării 
naşterii prin operaţie cezariană.

studiul efectuat la oxford relatează că 
unicul caz de asfixie în timpul naşterii a 
fost asociat cu operaţia cezariană de urgen-
ţă după naştere planificată la domiciliu. Au 
fost efectuate 21 încercări de naştere cu aju-
torul forcepsului, pentru feţi viabili, în caz 
de prolaps de cordon, şi toate au fost reuşite. 
din 5 feţi născuţi vaginal nici unul nu a avut 
scorul Apgar mai mic de 7 după 5 minute sau un ph 
al arterei cordonului ombilical mai redus de 7,1. în 
31 din 32 naşteri vaginale, intervalul dintre decizie şi 
naştere a fost mai mic de 20 minute, în celelalte cazuri 
mai mic de 30 minute.

operatorul trebuie să aleagă instrumen-
tul cel mai potrivit pentru situaţia clinică 
dată şi abilităţile sale de mânuire a acestuia. 
naşterile cu ajutorul forcepsului şi al vacu-
umului au diferite avantaje şi riscuri. un studiu recent 
nu a arătat diferenţe între rezultatele neonatale în caz 
de detresă fetală, dar cele două instrumente nu au fost 
comparate direct în contextul prolapsului ombilical.

La toate naşterile cu prolaps al cordonu-
lui ombilical trebuie să asiste un medic com-
petent în resuscitarea nou-născuţilor. Pentru 
măsurarea pH-ului şi excesului de baze tre-
buie recoltate probe de sânge ombilical.

copiii născuţi vii, în situaţie de prolabare de cor-
don, de cele mai multe ori au nevoie de resuscitare, 
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după cum dovedeşte rata înaltă a scorului Apgar: 21% 
după 1 minut şi 7% după 5 minute.

excluderea dereglărilor cerebrale pro-
vocate de hipoxie şi ischemie în naştere 
justifică utilizarea analizei gazelor sangvi-
ne ombilicale în caz de prolaps ombilical.

4.7 Care este conduita optimălă la etapa prespi-
talicească?

femeile trebuie să fie sfătuite, la necesitate 
prin telefon, să ocupe o poziţie de genoflexie 
spre torace cu faţa în jos, în timp ce aşteaptă 
transferul la spital. în timpul transferului de ur-
genţă cu ambulanţa, poziţia de genoflexie poate fi 
nesigură, apare necesitatea folosirii poziţiei de de-
cubit lateral stâng. 

Toate femeile cu prolaps de cordon trebu-
ie transportate la unitatea consultativă din 
nemijlocita vecinătate pentru naştere, dacă o 
examinare vaginală efectuată de un specialist 
competent indică că naşterea vaginală spontană 
este iminentă. Oricum trebuie făcute toate pregăti-
rile pentru transfer.

în timpul transferului, partea prezenta-
tă trebuie să fie ridicată, atât manual, cât şi 
prin metoda umplerii vezicii urinare. Se re-
comandă ca moaşa din ambulatoriu să aibă 
pentru acest scop cateter foley şi echipament 
pentru infuzie.

Pentru prevenirea vasospasmului nu se 
recomandă a mişca ansele cordonului ce pro-
labează din vagin.

mortalitatea perinatală creşte mai mult de 10 ori 
atunci când prolabarea de cordon are loc la etapa pre-
spitalicească, în comparaţie cu căderea de cordon în 
staţionar. morbiditatea neonatală la fel creşte în aceste 
împrejurări.

se consideră că ridicarea părţii prezentate în timpul 
transferului poate preveni compresiunea de cordon. 

4.8 Care este managementul optim al prolabării 
de cordon ombilical după atingerea viabilităţii?

Trebuie să fie discutată conduita optimă a 
sarcinii cu termen gestaţional la limita viabi-
lităţii, complicată cu prolaps ombilical.

Poate fi încercată repunerea cordonului 
ombilical.

femeile trebuie să fie consiliate atât în le-
gătură cu continuarea, cât şi cu terminarea 
sarcinii complicate cu prolabare de cordon, 
în care fătul este la limita viabilităţii. 

la un termen extrem de prematur al 
sarcinii (până la 24 săptămâni), măsurile 
temporare pot fi îndeplinite până la 3 săp-
tămâni. prelungirea sarcinii până la acest 
termen dă fătului o şansă de supravieţuire, 
însă morbiditatea ca urmare a prematurităţii 
rămâne o problemă serioasă şi frecventă.

unele femei preferă să aleagă terminarea sarcinii, 
probabil după o perioadă scurtă de supraveghere pentru 
a vedea dacă naşterea debutează spontan. terminarea 
tardivă a naşterii cere expertiza specialistului şi poate 
fi efectuată numai în conformitate cu recomandările 
uRog. trebuie să existe o diferenţă clară între poten-
ţarea naşterii cu intenţia de a obţine un copil viu şi ter-
minarea sarcinii unde se aşteaptă că copilul nu se va 
naşte viu şi, dacă termenul de sarcină este peste 21 săp-
tămâni, trebuie să fie analizată posibilitatea feticidului.

există descris doar un singur caz de re-
punere a cordonului la un termen extrem 
de prematur (23 de săptămâni complete). 
Femeia era în travaliu şi peste 8 ore a avut 
loc naşterea vaginală. nu au fost raportate 
cazuri, în care repunerea cordonului ombi-
lical să fie utilizată ca măsură de conduită 
a prolapsului ombilical, în sarcină cu termen extrem 
de prematur.

nu există date de care să ne conducem în luarea 
deciziei de iniţiere a naşterii. naşterea trebuie să fie 
iniţiată dacă există semne de suferinţă fetală severă, 
ce pot compromite viabilitatea fătului sau dacă este 
atins termenul de gestaţie la care rezultatul neonatal 
este favorabil. unele femei pot prefera să înfrunte un 
risc major de moarte fetală, pentru a atinge un termen 
de sarcină mai avansat, care ar da o şansă de supravie-
ţuire neonatală fetală mai mare.

5. Guvernare clinică
5.1 Informare
fiecărei femei cu prolaps de cordon om-

bilical, trebuie să i se ofere în perioada post-
natală informare personală.

după urgenţe obstetricale severe, femeile pot fi 
psihologic afectate de depresii postnatale, stres post 
traumatic sau să aibă frică de naşterea următoare. 
Femeile cu prolaps de cordon, în special care au fost 
transferate de urgenţă la spital, pot fi vulnerabile la 
probleme emoţionale.

informarea este o parte importantă a îngrijirii în 
maternitate şi trebuie să fie efectuată de un psiholog 
competent în consiliere.

5.2 instruirea.
Toate cadrele medicale implicate în îngri-

jirea în maternitate trebuie să participe cel 
puţin o dată pe an la un curs de instruire în condu-
ita situaţiilor obstetricale de urgenţă, inclusiv con-
duita în caz de prolaps ombilical uterin.

Actualizarea informaţiei referitoare la conduita si-
tuaţiilor obstetricale de urgenţă (inclusiv interpretarea 
fetotocogramei) este o abordare proactivă a manage-
mentului riscurilor.

standardele cnst, cnoRis şi welsh pool Risk 
recomandă ca tot personalul medical implicat în îngri-
jirea în maternitate să participe anual la cursuri practi-
ce (antrenamente profesionale), inclusiv în domeniul 
conduitei prolapsului cordonului ombilical. Asemenea 
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cursuri practice permit personalului, în special mem-
brilor tineri şi celor juniori, să se familiarizeze cu rolul 
lor specific în situaţiile de urgenţă.

un studiu referitor la cursurile de instruire nu a 
arătat nici un avantaj pentru conduita prolapsului de 
cordon ombilical, dar un studiu extins desfăşurat re-
cent demonstrează că instruirile practice, multipro-
fesionale în domeniul urgenţelor obstetricale ridică 
nivelul de cunoştinţe al moaşelor şi medicilor în con-
duita urgenţelor obstetricale şi îmbunătăţesc conduita 
în distocia şi eclampsia simulată. în general, cursurile 
practice au determinat o îmbunătăţire durabilă a per-
formanţei. 

cursurile anuale de instruire par a fi 
suficiente pentru persoanele cu un grad 
de calificare înalt, însă pentru specialiş-
tii cu un grad de competenţă mai redus 
şi abilităţi profesionale insuficiente este 
recomandată participarea mai frecventă la astfel de 
cursuri.

13

Anexa 1.   Algoritmul de conduită a prolapsului de cordon ombilical. 

                                                      Cheamă ajutor 

                                                                   

                                               Se monitorizează bătăile cordului fetal (BCF) 

BCF normale                            Moarte intrauterină                             BCF suspicioase /dereglate/ nu se 

                                              (confirmată prin USG)                             determină (ex. în comunitate)) 

                                                                                       

Se ia în considerare tactica                Conduita obişnuită                              Ridicarea părţii prezentate: 

 de aşteptare la termenul                                                                               -  manuală/ instilaţii în vezică                                      

  extrem de prematur                                                                                     -  poziţie de genoflexie spre torace/ 

                                                                                                                       Trendelenburg 

                                                                                                                      - transferul de urgenţă la spital (dacă

                                                                                                                          se află în afara acestuia)   

Naşterea vaginală nu este iminentă                                                                        Naştere vaginală iminentă

                                                                                                                            se ia în considerare naşterea  

                                                                                                                                     vaginală operativă

                                                                                                                    

                                                                                                                    

Se ia în considerare tocoliza 

                                                               Operaţie cezariană

                                            -   se ia în considerare posibilitatea efectuării anesteziei regionale 

                                            -   gradul de urgenţă depinde de BCF 

Anexa 2. 

nivel 
1 +

extrapolat

pentru a evalua rolul cursurilor practice în preve-
nirea morbidităţii cauzate de prolapsul de cordon sunt 
necesare studii ulterioare.

5.3 Raportarea incidentelor clinice
în toate cazurile de prolabare de cordon om-

bilical se completează formulare despre incidente 
clinice.

6. Standarde ce pot fi supuse auditului
1. numărul cadrelor medicale care participă anual 

la cursul practic la tema prolapsului ombilical.
2. Auditul conduitei prolapsului ombilical în spi-

tal.
3. Auditul conduitei prolapsului ombilical la etapa 

prespitalicească.
4. intervalul de la stabilirea diagnosticului până 

la naşterea vaginală spontană sau asistată şi operaţia 
cezariană în caz de prolaps ombilical.

5. Analiza critică a rezultatelor nesatisfăcătoare 
(corespunderea cu recomandările).

Anexa 1. Algoritmul de conduită a prolapsului de cordon ombilical.

Anexa 2.
ghidurile clinice sunt afirmaţii elaborate sistema-

tic, care ajută medicii şi pacienţii la luarea deciziilor, 
referitoare la un tratament adecvat în diferite cazuri 

specifice. Fiecare ghid este elaborat sistematic, fiind 
utilizată o metodologie standardizată. detalii exacte 
despre acest proces pot fi găsite în Recomandarea de 
guvernare clinică no. 1 (accesibilă pe www.rcog.org.
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uk/index.asp?pageid=75). Aceste recomandări nu au 
intenţia să dicteze o desfăşurare exclusivă a conduitei 
sau tratamentului. ele trebuie să fie evaluate în cores-
pundere cu necesităţile individuale ale pacientului, 
resursele, posibilităţile limitate ale unor instituţii me-
dicale şi specificul populaţiei locale. există speranţa 
că acest proces de adaptare locală va ajuta la incorpo-
rarea recomandărilor în practica de rutină. se atrage 
atenţie la domeniile de incertitudine clinică, unde pot 
fi necesare mai multe studii. dovezile utilizate în acest 
ghid au fost incluse în schema de mai jos, fiind clasi-
ficate după o schemă standardizată.

Clasarea nivelului de dovezi
1++ metaanalize de calitate superioară, analize 

sistematice ale studiilor controlate randomizate sau 
studii controlate randomizate cu un risc foarte mic de 
influenţare a rezultatelor.

1+ metaanalize bine efectuate, evaluări sistema-
tice ale studiilor controlate randomizate sau studii 
controlate randomizate cu un risc mic de influenţare 
a rezultatelor.

1- metaanalize, evaluări sistematice ale studiilor 
controlate randomizate sau studii controlate randomi-
zate cu un risc înalt de influenţare a rezultatelor.

2++ evaluări sistematice de înaltă calitate a studi-
ilor caz-control sau a studiilor de cohortă, sau studii 
caz-control sau de cohortă cu un risc foarte mic de 
confuzie, influenţare a rezultatelor şi întâmplare şi cu 
o probabilitate înaltă de relaţie cauzală.

2+ studii caz-control sau de cohortă bine efectuate 
cu un risc scăzut de confuzie, influenţare a rezultatelor 
sau întâmplare, cu o probabilitate moderată de relaţie 
cauzală.

2-  studii caz-control sau de cohortă cu un risc 
mare de confuzie şi influenţare a rezultatelor şi cu un 
risc semnificativ că relaţia nu este cauzală.

3.  studii neanalitice (rapoarte de cazuri, serii de 
cazuri)

4. opinia expertului.
grad de recomandare
A. cel puţin o metaanaliză, evaluare sistematică 

sau studiu controlat randomizat clasate de nivelul 1++ 
şi direct aplicabile populaţiei - ţintă sau o evaluare 
sistematică a unui studiu controlat randomizat sau a 
unei dovezi ce constă, în principal, din studii clasate 
de nivelul 1+, direct aplicabile populaţiei - ţintă şi care 
demonstrează consecvenţa generală a rezultatelor.

B. dovadă ce include studiile clasate de nivelul 
2++, direct aplicabile populaţiei, care demonstrează 
consecvenţa generală a rezultatelor sau dovezi extra-
polate din studii atribuite nivelului 1++ şi 1+.

c. totalitate de dovezi care includ studiile clasate 
de nivelul 2+, direct aplicabile populaţiei - ţintă, care 
demonstrează consecvenţă generală a rezultatelor; sau 
dovezi extrapolate din studii clasate de nivelul 2++.

d. dovezi de nivelul 3 sau 4 sau dovezi extrapola-
te din studii clasate de nivelul 2+.

Bune practici
cele mai bune practici recomandate, bazate pe ex-

perienţa grupului de specialişti care au elaborat ghi-
dul.

procesul de revizuire a ghidului va începe în 
aprilie 2011, dacă nu va apărea necesitatea urgentării 
acestuia.

din partea comitetului de Audit al universităţii 
Regale de obstetrică şi ginecologie, la întocmirea 
acestui ghid au luat parte:

Dr D Siassakos MRCOG, Bristol; Dr Robert 
fox MRCOG, Taunton; Mr TJ Draycott MRCOG, 
Bristol.

şi a fost recenzat : British maternal and Fetal me-
dicine society; dr di Fraser mRcog, norwich; mr 
hks hinshaw FRcog, moet, sunderland; miss 
sA irani mRcog, Birmingham dr simF ismail 
mRcog, yeovil; dr tA Johnston mRcog, Birmin-
gham; mr iZ mackenzie FRcog, oxford; obstetric 
Anaesthetists’ Association; professor c o’herlihy 
FRcog, dublin, ireland; Rcog consumers’ Forum; 
ms m shilton, Registered midwife, ipswich hospital 
nhs trust; dr eA thornberry FRcA, Royal college 
of Anaesthetists; mr dJ tuffnell FRcog, Bradford. 

principalii recenzenţi ai comitetului de Audit al 
universităţii Regale de obstetrică şi ginecologie au 
fost:

dr p owen mRcog, glasgow, professor Fm 
mcAuliffe mRcog, dublin, ireland, şi professor dJ 
murphy mRcog, dublin, ireland.

Versiunea finală ţine de responsabilitatea comite-
tului de Audit al universităţii Regale de obstetrică şi 
ginecologie.

Precizări legale
comitetul de Audit al universităţii Regale de ob-

stetrică şi ginecologie întocmeşte ghiduri în calitate 
de ajutor didactic pentru o practică clinică mai bună. 
Acestea prezintă metode şi tehnici de practică clinică 
recunoscute şi bazate pe dovezi publicate, pentru a fi 
utilizate de către obstetricieni şi ginecologi şi de că-
tre alţi specialişti relevanţi. decizia finală cu privire 
la o anumită procedură clinică şi planul de tratament 
trebuie să fie luată de medic sau altă persoană compe-
tentă, în baza datelor clinice prezentate de către paci-
ent şi în funcţie de opţiunile de diagnostic şi tratament 
disponibile. Aceasta înseamnă că ghidurile uRog se 
deosebesc de protocoalele sau ghidurile emise de că-
tre angajaţi, deoarece acestea nu sunt menite să repre-
zinte indicaţii prescriptive ale unei singure modalităţi 
de conduită. devierea de la protocoalele sau ghidurile 
prescriptive locale trebuie să fie în totalitate documen-
tată în foaia de observaţie a pacientului la momentul 
luării deciziilor.
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REPERELE UNEI VIEŢI EXEMPLARE
ION fUIOR – DR.HAB. îN MEDICINă, PROfESOR UNIVERSITAR

in MEMoriaM

ion Fuior s-a născut la 19. 02.1944 în satul Ale-
xandreni, raionul edineţ, în familie de ţărani.

Absolveşte şcoala medie nr. 1 din or. edineţ în 
1961.  hotărât să facă studii la medicină, cu certitu-
dine, face o alegere în consonanţă cu esenţa sa uma-
nă, marcată de clarviziune, profunzime analitică şi 
rafinament spiritual, ce caracterizează şi înnobilează 
adevăraţii medici. după absolvirea cu eminenţă, în 
anul 1967, a facultăţii de medicină generală a presti-
giosului institut de stat de medicină din or. chişinău, 
îşi continuă studiile postuniversitare prin aspirantură 
la catedra de Anatomie patologică a aceluiaşi institut, 
activând în calitate de asistent al catedrei de Anato-
mie patologică pe parcursul anilor 1970 – 1975. 

în anul 1972 susţine cu succes teza de doctor în 
medicină „caracteristica unor aminoacizi ai peretelui 
aortei în caz de ateroscleroză sub conducerea profe-
sorului universitar dr. hab. în medicină V. Anestiadi. 

pe parcursul anilor 1975-1988 activează în func-
ţia de colaborator ştinţific superior în laboratorul şti-
inţific de pediatrie al institutului de stat de medicină. 
din februarie 1975 suplineşte postul de specialist 
principal netitular al serviciului Anatomie patologi-

19.02.1944 – 08. 04.2008

că de profil pediatric. în acelaşi timp, dl ion Fuior 
este numit în calitate de consultant în prozectura oră-
şenească de copii. în anul 1976 dl Fuior ion orga-
nizează, în cadrul institutului de stat de medicină, 
primul modul de perfecţionare a medicilor la tema 
„patomorfologia patologiilor frecvent întâlnite la co-
pii” cu concursul şefului catedrei Anatomie patologi-
că profil pediatric, profesorul universitar al institutu-
lui de pediatrie din Federaţia Rusă, or. leningrad, A. 
V. ţinzerling. 

în perioada anilor 1976 – 1991, dl Fuior ion îşi 
perfecţionează cunoştinţele la catedrele de Anatomie 
patologică de profil pediatric în oraşele moscova, 
leningrad, tveri, saratov, Rostov pe don, ivanovo, 
kiev, harikov, Riga, taşckent, tbilisi. în anii 1987 şi 
1990, cu aportul său, se organizează colaborări cu ca-
tedra de Anatomie patologică a universităţii de stat 
şi a institutului de genetică umană din minsk, R. 
Belorusi în problemele viciilor congenitale la copii şi 
cu participarea secţiei genetică umană din moldova 
– a seminarelor la care au pareluat cuvântul savanţi 
de talie înaltă: dr.hab. în medicină cerstvoi, i. lurie, 
g. ţukerman, irina kirilova, academicianul gh. la-
ziuk. iniţiază studierea problemei patologiilor obste-
tricale şi ginecologice cu implicaţii în tanatogeneza 
letalităţii perioadei perinatale şi letalităţii materne. 

în 1984 este fondat centrul Republican al ocroti-
rii sănătăţii mamei şi copilului (cRosmşic), unde 
dl Fuior ion ia parte activă în organizarea secţiei 
centralizate de Anatomie patologică (scAp) la baza 
cRosmşic, prin transferarea prozecturii republica-
ne de profil pediatric din spitalul clinic Republican 
de copii şi implementează în compartimentul anato-
mopatologic problemele din obstetrică şi ginecolo-
gie. în 1988 are loc reprofilarea cRosmşic în cli-
nica institutului de cercetări ştiinţifice în domeniul 
ocrotirii sănătăţii mamei şi copilului (icşdos-
mşic). în cadrul scAp a icşdosmşic i. Fuior 
organizează laboratorul ştiinţific morfopatologie, 
pe care îl conduce pe parcursul anilor 1988 – 2008. 
de-a lungul activităţii sale dl ion Fuior abordează 
probleme ştiinţifice privind studierea patologiilor 
infantile, în special, a malformaţiilor congenitale, 
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INSTRUCŢUINI PENTRU AUTORI

INSTRUCŢUINI PENTRU AUTORI

manuscrisele pentru revista “Buletin de perina-
tologie” vor fi prezentate în următorul mod:

1. Articolul va fi însoţit de o scrisoare oficială 
a instituţiei în care a fost efectuată activitatea 
respectivă cu viza conducătorului confirmată prin 
ştampila rotundă.

2. Articolele vor fi prezintate în formatul A4, ti-Articolele vor fi prezintate în formatul A4, ti-
mes new Roman 14, în microsoft word la intervalul 
1,5 şi cu margine 2 cm.

3. prima pagină a manuscrisului trebuie sa 
cuprindă titlul, numele autorilor, numărul de telefon 
şi faxul prim-autorului sau al persoanei responsabile 
de manuscris.

infecţiilor intrauterine, imunodeficienţelor congeni-
tale, infecţiilor parazitare, patologiei placentei şi a 
uterului cicatriceal. în 1995 dr. Fuior îşi concepe şi 
elaborează teza de doctor habilitat în medicină, in-
titulată „infecţia intrauterină în patologia perinatală 
(concepţii morfo-fiziopatologice contemporane ale 
patogenezei şi bazelor de tratament)”. cunoştinţele 
vaste în direcţiile enumerate i-au permis să elaboreze 
un şir de concepţii cu obţinerea unor date valoroase 
nu numai pentru morfopatologia practică, dar şi pen-
tru medicina teoretică la hotarul de confluenţă a mai 
multor discipline. Bazându-se pe experienţa bogată 
proprie şi analiza profundă a literaturii de speciali-
tate, a dezvăluit într-un şir de articole ştiinţifice noi 
şi originale aspecte ale etiopatogeniei infecţiei intra-
uterine, pneumopatiei, sindromului cid intrauterin, 
efectului VAp etc. 

în anul 1989-1990 sub conducerea dlui Fuior ion, 
la baza secţiei de Anatomie patologică se organizea-
ză laboratorul histologic de diagnostic intraoperator 
cu aplicarea criotomiei, se implementează un şir de 
metode de investigaţii histologice şi histochimice. 
prin eforturile sale este fondată filiala de Anatomie 
patologică pediatrică în cadrul scAp, or. Bălţi.

în anul 1998 la baza scAp şi laboratorului ştiin-
ţific de morfopatologie  a icşdosmşic este fondat 
centrul Republican ştiinţifico-consultativ şi organi-
zator-metodic de profil pediatric, obstetrică şi gine-
cologie, condus de dl profesor Fuior ion. 

pe parcursul activităţii sale a manifestat cele mai 

frumoase calităţi de savant, pedagog, organizator şi 
diriguitor.  

Fiind un savant talentat, sub patronajul dlui au 
fost elaborate şi susţinute mai multe teze de doctor 
habilitat şi de doctor în medicină.  sunt pe larg co-
noscute lucrările dlui Fuior ion având ca temă patolo-
gia infecţioasă în perioada perinatală, malformaţiile 
congenitale, imunodeficienţele congenitale etc. este 
autor a peste 200 lucrări ştiinţifice, brevete de inven-
ţie şi inovaţii ştiinţifice. toate acestea i-au făcut un 
frumos renume atât în ţară, cât şi peste hotarele ei.

Fiind un strălucit exemplu de savant, pedagog, 
medic, era un om de o uimitoare modestie, înzestrat 
cu căldură sufletească, totodată dădea dovadă de mul-
tă principialitate, de care a făcut uz şi în activitatea sa 
în calitate de membru al prezidiuliui ligii medicilor 
din Republica moldova şi preşedinte al ligii medici-
lor a imsp icşdosmşic. 

meritele şi calităţile remarcabile ale savantului 
i. Fuior au fost apreciate la justa lor valoare de ne-
numărate ori de conducea statului şi a instituţiei în 
care a activat, fiind decorat cu numeroase diplome 
ministeriale, guvernamentale şi medalia „medic emi-
nent”. 

ion Fuior a plecat în eternitate la 8 aprilie 2008. 
cele mai de preţ calităţi omeneşti – erudiţia, grija 
faţă de nevoile oamenilor, dorinţa de a face ceva bun 
pentru tânăra generaţie, bunăvoinţa – pe care le-a 
avut domnia sa i-au adus recunoştinţa discipolilor, 
colegilor şi a tuturor celor care l-au cunoscut.

Recepţionat  13.12.2008
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- tabele şi figurile să fie enumerate şi însocite de 
legendă. Figurile color se vor publica din sursele au-
torului. în alte cazuri e necesar de a prezenta tabelele, 
diagramele/graficele şi inaginile în alb-negru.

4. nu se vor admite mai mult de 5-6 autori la un 
articol.

5. Autorii sunt responsabili de ceea ce au publicat 
sub semnătura lor.

6. Volumul manuscriselor: descrierea 
investigaţiilor originale nu va depăşi 8 pagini tapate, 
informaţiile cazuistice - 3 pagini, recenziile - 2 pag-
ini, sintezele de literatură şi de articole la compar-
timentul “în ajutor medicului-practiciar” -12 pagini. 
Redacţia îşi rezervă dreptul să scurteze articolele.

7. Articolele originale vor cuprinde următoarele
compartimente şi subtitluri:
-rezumat concis în limba engleză (nu va depăşi 

250 semne): - introducerea va fi concisă şi va orienta 
cititorul în ceea ce priveşte actualitatea temei şi obi-
ectivele investigaţiei. ea va include referinţe la prin-
cipalele lucrări fără o sinteză detaliată a literaturii;

- la compartimentul “materiale şi metode de 
investigaţie” vor fi prezentate principiile de select-
are şi caracteristica materialului, metodele folosite, 
inclusiv cele statistice. metodele de investigaţie vor 
fi succinte, dar suficient de clar expuse;

- compartimentul “Rezultatele investigaţiilor” va 
cuprinde datele ştiinţifice obţinute, în cazul includ-
erii unor tabele şi figuri (acestea fiind prezentate la 
o strictă necesitate) se va exclude descrierea repetată 
a acestora în textul manuscrisului, în compartimen-
tul respectiv nu se admit comparaţii cu lucrările altor 
autori;

- la compartimentul “discuţii” datele proprii vor 
fi confruntate cu informaţiile analoge din literatură. 
tot aici se va sublinia originalitatea investigaţiei, 
prezenţa unor teze noi etc. tezele vor fi suficient ar-
gumentate;

- compartimentul “concluzii’’ trebuie să includă 
informaţia succintă, concretă privind rezultatele 
investigaţiei efectuate de autor.

8. Articolele prezentate la rubrica “lecţii” trebuie 
să conţină informaţii de ultimă oră în tema elucidată, 
inclusiv aspecte de etiologie şi patogenie, de clinică, 
tratament şi profilaxie. ele vor prezenta cititorului 
realizările ştiinţei medicale modeme. Atunci când 
se include o clasificare, din câteva existente, se va 
face precizarea care anume este considerată drept cea 
mai acceptabilă, si de ce. la expunerea metodelor de 

tratament medicamentos nu e admite a recomanda 
polipragmazia. în încheierea lecţiei, se fac unele 
generalizări şi indicaţii pentru aplicarea practică.

9. textul şi materialul aferent articolului va fi 
prezentat pe dischetă şi imprimat pe hârtie, în două 
exemplare. Articolul va fi minuţios verificate; ci-
tatele vor fi vizate de autor pe câmpul manuscrisului, 
în formulele matematice vor fi marcate cu claritate 
elementele constitutive: literele greceşti cu culoare 
roşie, indicii superiori şi inferiori, majusculele (m) 
şi minusculele (m), cifrele şi literele asemănătoare 
la scriere (o - literă; o - cifră). dozajul remediilor 
medicamentoase este vizat de autorul articolului pe 
câmpul manuscrisului. locul din text cu referinţe la 
figură sau tabel va fi indicat prin note marginale.

10. tabelele (tipărite pe foi aparte, în 2 exemplare) 
vor insera doar datele strict necesare, reprezentând 
date generalizate şi prelucrate statistic. Fiecare tabel 
va fi numerotat şi intitulat. titlurile coloanelor vor 
fi conforme cuprinsului acestora, cifrele şi unităţile 
de măsură vor corespunde textului. nu se admite 
prezentarea aceluiaşi material în formă de tabel şi pe 
desen.

11. Articolul va fi însoţit de o recenzie în limbile 
rusă şi engleză, în care se va indica titlul articolu-
lui, numele şi prenumele autorilor. Recenzia va reda 
concis conţinutul lucrării şi va include compartimen-
tele: scopul investigaţiei; formele de organazare ale 
investigaţiei (prospectivă, retrospectivă, randomizată 
etc); instituţia unde s-au desfăşurat cercetările; mate-
rialul şi metodele de investigaţie, inclusiv statistice; 
rezultatele obţinute; concluzii.

12. la articol se va anexa lista literaturii, 
dactilografiată pe

o pagină separată cu interval dublu între rânduri; 
se va indica numele autorului şi datele publicării ar-
ticolului.

în lista literaturii vor fi incluse lucrările apărute în 
ultimii 5-7 ani. doar în cazuri excepţionale sunt ad-
mise referinţe la lucrări mai timpurii. se recomandă 
a cita maximum 10-15 surse.

Autorul este responsabil de exactitatea datelor in-
serate în listă.

lista literaturii se va alcătui în ordine alfabetică. 
Referinţele la mai multe lucrări ale aceluiaşi autor se 
indică crescendo în funcţie de anul apariţiei, în arti-
colul scris de un colectiv de 2-4 autori, se vor indica 
numele tuturor autorilor, şi vor fi plasaţi în ordine 
alfabetică după numele primului autor.
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к СВедеНИЮ АВТОрОВ

При оформлениии статей для печати редакция 
журнала «Buletin de perinatologie» просит при-
держиваться следующих правил:

1. статья должна сопровождаться направлени-
ем учреждения, в котором проведена данная ра-
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СОВремеННые ПОдхОды к ЛечеНИЮ ФеТОПЛАцеНТАрНОй НедОСТАТОчНОСТИ

Харьковская медицинская академия последипломного образования, 
Харьковский национальный университет им. В.Н. Каразина

Фетоплацентарная недостаточность разви-
вается в результате нарушения трансформации 
спиральных артерий в маточно-плацентарные 
сосуды, что провоцирует гемокоагуляционные 
отклонения и повышенную активность вазоконс-
трикторов. нами изучено влияние клексана и 
Флебодиа на гемостазиологические показатели, 
гемодинамику фетоплацентарной системы и ав-
тономную нервную регуляцию внутриутробного 
плода. Показана эффективность предложенного 
метода терапии, который повышает оценку био-
физического профиля плода, нормализует кро-
воток в сосудах плода и плаценты, стимулирует 
функционирование регуляторных систем внут-
риутробного плода.

Ключевые слова: фетоплацентарная недо-
статочность, Клексан, Флебодиа, венотони-
ческие препараты системного действия, авто-
номная нервная регуляция плода.

Введение
различные гестационные осложнения, в чис-

ле которых и антифосфолипидный синдром, па-
губно отражаются на условиях формирования 
маточно-плацентарного звена кровообращения. 
маточно-плацентарные сосуды в норме претер-
певают феномен “дисмор-фоза”, характеризу-
ющийся утратой эндотелиальных и мышечно-
эластических элементов. Поэтому в норме ма-
точно-плацентарный кровоток лишён резистив-
ных свойств, которые возникают под влиянием 
вазоконстрикторов: эндотелина, аргинина, ва-
зопрессина, ангиотензина и пр. [1-4]. Вазоспазм 
провоцирует активность вазоконстрикторов, 
усугубляет гипоксию, что проявляется фетопла-
центарной недостаточностью (ФПн). этому 
способствуют гемокоагуляционные отклонения 
в виде хронической формы синдрома диссеми-

нированного внутрисосудистого свёртывания. 
Поэтому ФПн зачастую является спутницей 
преэклампсии [1, 3, 5].

исходя из вышеизложенного, мы предприня-
ли попытку обоснования применения низкомо-
лекулярного гепарина клексана и венотоника 
системного действия Флебодиа у беременных с 
ФПн.

материалы и методы
нами было обследовано 132 беременных, на-

ходившихся в акушерском стационаре Харьков-
ского городского клинического родильного дома 
с неонатологическим стационаром.

Все пациентки были в сроках гестации 32-36 
недель, 30 из которых (i группа) были практи-
чески здоровыми с физиологическим течением 
гестационного процесса. группа ii включала 70 
беременных с ФПн, которые получали вазоак-
тивные препараты (трентал, курантил или гини-
прал) с жидкостной “нагрузкой”, метаболичес-
кую терапию. В iii группе 62 пациенткам назна-
чали метаболическую терапию, клексан по 40 мг 
i раз в сутки подкожно и Флебодиа по 1 таблетке 
(600 мг) 1 раз в сутки утром до еды. Помимо об-
щеклинического обследования всем пациенткам 
проводили определение активированного час-
тичного тромбопластинового времени (аЧТВ), 
каолинового времени (кВ) и протромбиново-
го времени с разбавлением тромбопластином 
(рПВ) с помощью наборов нПо «ренам».

Всем обследованным беременным также про-
водили следующие инструментальные исследо-
вания:

• ультразвуковую плацентографию, плацен-
тометрию и фетометрию;

• изучение биофизического профиля плода 
(бПП) по Vintzileos et al. (1987);
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• ультразвуковую допплерометрию на аппа-
рате «easaote Biomedica» аи 4 (италия);

• спектральный анализ вариабельности сер-
дечного ритма с помощью компьютерного элек-
трокардиографа «cardiolab 2000» нТд «Хаи-
медика» (Харьков, Украина).

результаты исследований и их обсуждение
Проведенные диагностические мероприятия 

позволили выделить компенсированную, суб- и 
декомпенсированную формы ФПн. для пациен-
ток с ФПн ii и iii групп было характерно нали-
чие дикротической выемки в фазу ранней диа-
столы при изучении кривой скорости кровотока 
в маточных сосудах, что связано с повышением 
резистентности. состояние компенсации харак-
теризовали ультразвуковые признаки преждев-
ременного старения плаценты. маточно-плацен-
тарный и плодово-пуповинный кровоток в таких 
ситуациях не был нарушен. спектральный ана-
лиз вариабельности сердечного ритма позволил 
выделить четыре последовательных компонен-
та: очень низкие частоты (VlF, 0,01-0,025 hz), 
низкие (lF, 0,025-0,125 hz), средние (mF, 0,125-
0,2 hz) и высокие частоты (hF, 0,2-0,5 hz). У 
плодов данной категории пациенток наибольшее 
количество доменов отмечено в области очень 
низких частот (VlF) и низких частот (lF) при 
незначительной мощности спектра в зоне вы-

соких частот (hF). симпато-вагальный баланс 
(lF/hF) свидетельствовал о преобладании β-ад-
ренергических влияний на гемодинамику плода. 
оценка бПП была в пределах 8-12 баллов, что 
отображало нормоксическое состояние.

для субкомпенсированной формы были ха-
рактерны начальные признаки гипоксии плода 
(оценка бПП — 6-7 баллов), асимметричная 
форма синдрома задержки внутриутробного раз-
вития плода i ст., уменьшение симпато-вагаль-
ного баланса (lF/hF). допплерометрия свиде-
тельствовала о гемодинамических нарушениях 
в маточно-плацентарном контуре кровообраще-
ния.

декомпенсированная форма проявлялась 
выраженной внутриутробной гипоксией плода 
(оценка бПП — менее 6 баллов), критическим 
состоянием плодово-пуповинного кровотока 
(отсутствие диастолического компонента или 
реверсный кровоток).

При изучении гемостазиологических показа-
телей выявлены характерные изменения, кото-
рые проявлялись укорочением аЧТВ, кВ. и рПВ 
у пациенток ii и iii клинических групп по срав-
нению с контрольной (табл. 1). данный факт де-
монстрирует активацию свёртывающей системы 
у беременных с ФПн.

Таблица 1
Показатели гемостазиограммы у обследованных беременных

Показатели группы значение показателей, сек

до лечения после лечения

аЧТВ

i 37,0±0,5 -

ii *26,0±0,4 *28,4±0,5

iii *25,6±0,5 36,8±0,б

кб

i 60,5±1 -

ii *45,4±0,8 *47,2±0,6

iii *46,2±0,8 59,8±1

рПВ

i 52,6±1 -

ii *38,0±0,5 *40,4±0,4

iii *39,4±0,6 53±0,6

Примечание: * — достоверные различия по сравнению с контрольной группой (р < 0,05)
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Таблица 2
Значение СдО у обследованных пациенток

сосуды группы
значение сдо

до лечения после лечения

маточная ар-
терия

i 2,2±0,1 -

ii *1,6±0,1 *1,8±0,1

iii *1,6±0,1 2,3±0,1

артерия пупо-
вины

i 2,6±0,1 -

ii *2,0±0,1 *2,1±0,1

iii *1,9±0,1 2,6±0,1

средняя моз-
говая артерия

i 4,4±0,2 -

ii *3,0±0,1 *3,5±0,1

iii *2,9±0,1 4,3±0,1

Примечание: * — достоверные различия по сравнению с контрольной группой (р < 0,05)

При суб- и декомпенсированной формах 
ФПн отмечалось снижение резистентности со-
судов головного мозга плода и повышение диа-
столической фазы кровотока в средней мозговой 
артерии, что выражалось снижением систоло-
диастолического отношения (сдо) менее 4,0. 
на этапе выраженной централизации кровооб-
ращения резистентность сосудов головного моз-
га ещё более уменьшалась.

Под влиянием проведенной терапии отмеча-
лась нормализация показателей гемостазиограм-
мы к 3 суткам у пациенток iii группы, что поз-
воляет считать этот эффект ассоциированным с 
применением клексана (см. табл. 1).

Примечательно, что у пациенток iii группы, 
получавших в комплексе терапии клексан и 
Флебодиа, значительно быстрее наступало улуч-
шение кровотока в плодово-пуповинном конту-
ре гемодинамики. из изученных нами доппле-
рометрических характеристик наиболее значи-
тельной динамике подверглись показатели сдо 
в маточной, пуповинной и плодовой средней 
мозговой артериях у пациенток основной груп-

пы (табл. 2). это можно объяснить улучшением 
реологических свойств крови, стабилизацией 
процессов венозного оттока и закономерным 
снижением диастолической составляющей кро-
вотока в сосудах фетоплацентарной системы и, 
прежде всего, организма плода.

известно, что кровоток в артерии пуповины 
определяется сократительной функцией сердца 
плода и сопротивлением сосудов плодовой час-
ти плаценты, а состояние гемодинамики в пупо-
винной артерии представляет собой наиболее 
информативный показатель сосудистого сопро-
тивления плацентарного русла. нормализацию 
сдо в iii группе можно объяснить и вазодила-
тацией плацентарных сосудов без «ущерба» для 
плода. Поэтому сочетание применения клекса-
на и Флебодиа позволяет значительно улучшить 
плацентарное кровообращение.

изучение параметров бПП отражает об-
щность механизмов регуляции сердечной де-
ятельности плода, его дыхательной, двигатель-
ной активности, а также тонуса. По-видимому, 
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центральными звеньями регуляторных меха-
низмов являются стволовые структуры мозга 
плода, кровоснабжение которых ухудшается на 
фоне гипоксии. В тех случаях, когда отмечалась 
нормализация сдо в средней мозговой артерии 
плода (пациентки iii группы), была зарегистри-
рована наиболее выраженная положительная ди-
намика суммарной оценки бПП (табл. 3).

Таким образом, под влиянием лечения в iii 
группе суммарная оценка бПП во всех случаях 
свидетельствовала о нормоксическом состоя-
нии.

По данным спектрального анализа сердечно-
го ритма плодов ii и iii групп установлено сни-
жение мощности спектра в области очень низ-

ких частот (VlF), низких (lF) и высоких (hF) 
частот. Также отмечалось уменьшение симпато-
вагального баланса (lF/hF) до начала лечения 
по сравнению с плодами контрольной группы (р 
< 0,05). Под влиянием лечения не отмечено вы-
раженного увеличения числа доменов в области 
низких частот во ii группе. В противополож-
ность этому, уже через трое суток после начала 
терапии в iii группе показатели lF и lF/hF до-
стигали значений плодов здоровых беременных. 
это ещё раз подтверждает данные об улучше-
нии гемодинамических процессов в стволовых 
структурах головного мозга плодов пациенток, 
получавших клексан и Флебодиа.

Таблица 3
динамика суммарной оценки и показателей регрессии суммарной оценки БПП 

под влиянием лечения у обследованных беременных 
(в соответствии с критерием уилкинсона-мана-уитни)

клинические груп-
пы

суммарная оценка бПП Показатели регрессии

до� лечения после лече-
ния w P

i 11,2±0,3 -

ii 7,0±0,1 7,8±0,2 + 1,6 <0,01

iii 7,1±0,2 9,9±0,3 +4,7 <0,001

Выводы
назначение низкомолекулярного гепарина 

клексана и венотоника системного действия 
Флебодиа является эффективным методом кор-
рекции нарушений маточно-плацентарного кро-
вообращения.

Приоритетными эффектами предложенного 
метода лечения являются улучшение гемокоа-
гуляционных показателей, микроциркуляции 
в плаценте и стволовых структурах головного 
мозга плода.

сочетанное применение клексана и Флебо-
диа улучшает состояние автономной нервной 
регуляции внутриутробного плода, что сопро-
вождается возрастанием функций его регулятор-
ных систем и повышением оценки бПП. 
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