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FELICITARII

MESAJUL
Ministrului Sanatatii al Republicii Moldova
cu prilejul aniversarii a X a revistei ,,Buletin de Perinatologie"

Stimati colegi,

Anul 2008 este un an jubiliar pentru revista ,,Buletin de Perinatologie". Cu
acest prilej Ministerul Sanatatii felicita calduros si exprima recunostintd
~Colegiului si  Consiliului de redactie ai revistei ,Buletin de Perinatologie",
precum si cititorii fideli ai acesteia cu jubileul de 10 ani de la fondarea revistei.

Pe parcursul acestor ani revista s-a dovedit a fi o oglinda in care s-au
reflectat eforturile continue ale Guvernului, orientate spre promovarea unei politici
strategice de ajustare a sistemului sdnatatii autohton standardelor si exigentelor
europene, masurile intreprinse pentru fortificarea sistemului de sanatate din tara prin
asigurarea accesibilitétii populatiei la asistenta medicala de calitate inaltd, precum si
succesele obtinute.

. Ne inspird un optimism deosebit realizérile din sistemul sanatatii din Moldova
care au avut loc pe parcursul ultimilor ani. Implementarea Asigurarii Obligatorii de
Asistenta Medicala, fortificarea serviciului de asistentd medicala primari si urgenta,
consolidarea structurald si functionald a sistemului a imbunititit evident calitatea
serviciilor acordate populatiei.

Suntem ferm convingi ca editarea revistei pe parcursul acestor ani a contribuit
esential la cresterea calificarii cadrelor medicale, Imbunatétirea calititii asistentei
curativ-profilactice acordate femeilor, mamelor si copiilor in tara noastra, care de
fapt si prezintd viitorul tarii noastre. Este binecunoscut faptul ci poporul sanitos
- este cheia succesului a unei societati.

Va exprimdm sincera recunostintd pentru abnegatia si daruirea de sine cu care
Dumneavoastré efectuati munca cotidiand i Va uram succese frumoase in realizarea
acesteia si in continuare. Sintem convinsi cd eforturile depuse in acest sens se vor

-incununa cu rezultate sesizabile, care vor fi resimtite in dezvoltarea sistemului de
sdnatate din ;ara. :

Ministru Q?% % “EciCe Larisa CATRINICI



COLEGIULUI DE REDACTIE
AL REVISTEI “BULETIN DE PERINATOLOGIE”

Consiliul Suprem pentru Stiintd si Dezvoltare Tehnologicd al Academiei de
Stiinte a Moldovei felicitd calduros Colegiul si Consiliul de redactie, precum si
numerosii cititori cu ocazia aniversarii a 10 ani a revistei medicale ,,Buletin de
Perinatologie”, aniversirii apreciate inalt de specialistii in medicind din republica
si de peste hotare.

Meritda a fi mentionat faptul cd tematica rubricilor de baza ale revistei
corespunde pe deplin exigentelor contemporane si trateaza multiplele probleme ale
perinatologiei vizavi de cercetdrile stiintifice si activitatea practicd a sistemului
ocrotirii snatatii in domeniul asistentei medicale a mamei si copilului. Revistei i
revine un rol foarte important in vederea disemindrii cunostintelor noi, prin ce
contribuie la organizarea serviciului specializat curativ-profilactic, destinat
femeilor, mamelor si copiilor din republica. Popularitatea revistei se datoreazi si
faptului cd pe paginile ei se publica reviuri, ce cuprind un cerc larg de probleme
din domeniile adiacente: obstetrica, pediatrie si chirurgie pediatrica.

De o rezonanta pozitiva in rindul medicilor se bucura materialele i succinte,
consacrate descrierii cazurilor clinice separat, cu care se confruntd acestea in
activitatea practica.

Concomitent, 1n scopul familiarizarii specialistilor cu realizirile de ultima ora
din domeniu, revista publica informatii despre congresele, conferintele stiintifice si
seminarele practice, organizate atét in republicd, cét si peste hotarele ei, la lucrarile
carora participa cadrele medicale din tara noastra. In acelasi scop, revista insereaza
articole ale autorilor strdini, ce vizeazi cele mai actuale probleme ale
perinatologiei.

Din numele comunitatii stiintifice 1i dorim colectivului Colegiului si
Consiliului de redactie al revistei succese mari si noi realiziri in activitatea sa
nobila pe tdrdmul diseminarii cunostintelor medicale moderne intru prosperarea
sanatatii mamelor si copiilor din republica.

Prim-vicepresedinte al Academiei

de Stiinte a Moldovei 7 /%LQL\
academician ) Teodor FURDUI



Stimati colegi si prieteni,

Pe parcursul a unui deceniu de activitate, revista ,,Buletin de perinatologie”,
ingrijitd cu multa inteligenta, profesionalism si responsabilitate de Dumneavoastra, a
reusit sd se impund printre cele mai prestigioase publicatii stiintifice, fiind inalt apreciati
de medicii specialisti.

Ani la rand pe paginile Buletinului si-au gasit reflectarea cele mai actuale si
importante realizari stiintifico-practice in domeniul ocrotirii sanatatii mamei si copilului,
avandu-i ca autori pe reprezentantii cadrului profesoral-didactic al USMF , Nicolae
Testemitanu”, ai institutiilor de cercetari stiintifice si pe medicii practicieni.

Revista 1i informeaza pe cititori despre noile descoperiri in domeniul obstetricii
si ginecologiei, pediatriei, neonatologiei, chirurgiei pediatrice. In ea poti gasi si reflectii
din domeniul studiului medical. O inaltd apreciere meritd rubrica permanenti
,»Biblioteca Cochrane”, cu o vasta analiza a publicatiilor internationale.

Foarte important este §i acel fapt cd intregul tiraj al revistei se distribuie
institutiilor medico-sanitare publice si bibliotecilor de specialitate pe gratis ceea ce o
face accesibila maselor largi de cititori.

Prin aceasta, dragi colegi, contribuiti mult la efectuarea reformelor in sistemul
de sandtate, in conformitate cu cerintele OMS, standardele europene si imperativele
timpului, la ocrotirea si fortificarea sanatatii mamei si copilului si, in ultima instanta, la
edificarea viitorului tarii. Pentru tot ce faceti meritati cele mai sincere multumiri si alese
consideratiuni.

Cu prilejul aniversarii a 10 ani de la fondare, in numele comunitatii academice a
USMF ,,Nicolae Testemitanu” aducem sincere felicitari colegiului de redactie al revistei
,»Buletin de perinatologie”. Va dorim, dragi prieteni, multd sanitate si noi izbanzi pe

taramul activitétii profesionale. In numele triumfului vietii, in numele viitorului.

o
Rectorul USMF , Nicolae Testemitanu” dd}\mt [on Ababii
/

Profesor, dr., academician
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ESTE OARE JUSTIFICATA LARGIREA INDICATIILOR PENTRU OPERATIA CEZARIANA N
PREZENTATIA PELVIANA A FATULUI?
Catedra Obstetrica si Ginecologie (rezidentiat) a USMF ,, Nicolae Testemitanu”

(sef catedra — prof. dr. Olga Cernetchi)

Introducere. Progresele stiintei medicale din ultimii
ani, inclusiv in obstetrica, schimbarile ce au loc in institutul
familiei, statutul femeii contemporane, tendinta de restran-
gere a numarului copiilor, dicteaza necesitatea revederii de
catre medicii obstetricieni a unor compartimente ale obste-
productive (mortalitatea si morbiditatea materna, perinatala
si infantild) pentru cresterea unei generatii sanatoase. Prin-
tre aceste compartimente putem enumera: hipertensiunea
indusd de sarcind, sarcina supramaturata, retardul in dez-
voltarea intrauterina a fatului, sarcina si nasterea la femeile
cu uter cicatriceal, conduita nasterii premature, prezentatia
pelviand a fatului.

Prezentatia pelviana este atribuitd catre obstetrica pa-
tologicd, in legaturd cu care fapt unii obstetricieni insista
asupra faptului ca majoritatea cazurilor de sarcina matura
cu prezentatie pelviana trebuie sa fie terminate prin operatie
cezariani [1]. Insd nasterea in prezentatie pelviani pana in
prezent trezeste multiple discutii si controverse. in pofida
numeroaselor cercetari i pulblicatii ce iau in dezbatere con-
duita sarcinii §i nagterii in prezentatie pelviand, obstetrica
modernd, inclusiv autohtond, nu dispune de o opinie unica
in ceea ce priveste multe aspecte ale acestei probleme.

Actualitatea rezolvarii ei este dictatd de nivelul sporit al
morbiditatii $i mortalitatii perinatale, estimatd la un nivel de
30-70%o si mai mult, in functie de studiu [3, 10, 13].

Frecventa prezentatiei pelviene nu are tendinta de cres-
tere sau micsorare $i constituie 3,5-4%, procentaj corelat cu
varsta de gestatie la momentul nasterii si numarul de feti
[15]. Astfel, conform datelor literaturii, pana la termenul
de 20 saptamani 40% din feti se afla in prezentatie pelvia-
nd, intre 21 si 32 saptamani — 25%. Nasterea In prezentatie
pelviana poate fi asociatd cu complicatii chiar de la etapele
initiale ale travaliului (rata majorata a nasterilor premature,
frecventa Tnalta a ruperii premature a membranelor pungii
amniotice, incidenta sporita a insuficientei fortelor de con-
tractie), fapt ce implicd necesitatea unei dirijari corecte [2,
10, 11]. Diagnosticul prezentatiei pelviene trebuie stabilit
inainte de debutul travaliului, cu evaluarea prognosticului
si alegerea metodei optime de nastere. Urmeaza a se preciza
toti parametrii ce ar putea influenta rezultatele nasterii: da-
tele anamnesticului obstetrical-ginecologic (paritatea, ste-
rilitatea, sarcina medical asistatd), dimensiunile bazinului,
prezenta unor patologii extragenitale (diabet zaharat, hiper-
tensiune arteriala, obezitate, infantilism), prezenta sarcinii
gemelare §i prezentatia fiecarui fat, caracterul dezvoltarii
intrauterine a fatului (prezenta malformatiilor si a hipotrofi-
ei fetale) [4, 15, 18].

Una din optiunile de terminare a sarcinii in prezentatia
pelviana este operatia cezariana, fiind cunoscut acel fapt ca
implementarea larga a acestei interventii a condus la dimi-
nuarea mortalitatii si morbiditatii neonatale printre fetii cu
prezentatie pelviana [6].

Totodatd, vom constata cd largirea efectudrii operatiei
cezariene a condus la micsorarea numarului de medici capabili
sa asiste n cunostinta de cauza o nastere in prezentatie pelviana
a fatului pe caile naturale. Or, se stie ca conduita nagterii in
prezentatie pelviana este nu doar stiinta, ci si arta [16].

Pe parcursul ultimului deceniu se discuta pe larg des-
pre frecventa optima a operatiei cezariene in general si, in
particular, In caz de prezentatie pelviana a fatului, care ar
insemna indici perinatali buni la o incidentd minima a com-
plicatiilor postoperatorii la mama. Rezultatele multiplelor
studii au ardtat cd nasterea pe cai naturale in aceste cazuri
comporta un risc sporit al morbiditatii $i mortalitatii perina-
tale comparativ cu operatia cezariana [4, 6]. Pe de alta parte,
mortalitatea maternd dupa nasterea naturald este mai joasa,
acesta fiind un argument contra politicii operatiei cezariene
sistemice in caz de prezentatie pelviana a fatului [5, 18].
Desi in ultimii ani, datorita perfectionarii tehnicii operatorii
si a asistentei anesteziologice, imbunatatirii materialelor de
sutura, implementarea antibioprofilaxiei s-a redus pericolul
complicatiilor postoperatorii, mortalitatea maternd postce-
zariana situdndu-se la acelasi nivel cu cea dupa nasterile per
vias naturalis [12]. Dar, ca orice interventie chirurgicala, ea
trebuie s se efectueze motivat, dupa indicatii argumentate,
dupa un bilant al beneficiilor si riscurilor [17, 18].

Frecventa operatiei cezariene variazd in limite foarte
mari in functie de studiul efectuat si tara in care a fost apli-
cat acest studiu, constituind de la 46,3 pana la 90% [8, 10].
Comitetul FIGO recomanda efectuarea larga (pana la 90%)
a operatiei cezariene pentru rezolvarea prezentatiei pelvie-
ne, fiind recomandata si efectuarea versiunii externe a fatu-
lui [18]. In opinia noastra, acest nivel al operatiei cezariene
este exagerat.

Cele mai frecvente indicatii pentru operatia cezariana in
prezentatia pelviana a fatului sunt [9, 16]:

- bazin anatomic stramtat gr. I-II sau deformat

- anamnestic obstetrical agravat cu mortinatalitate,
sterilitate etc.

- sarcind medical asistata (FIV, inseminare artificiala etc.)

- sarcind supramaturata

- masa estimata a fatului sub 2000 si peste 3600 g

- uter cicatriceal

- retard In dezvoltarea intrauterind a fatului

- prezentatie pelviand modul picioruselor



- deflexie a capului de gr. II-11I (apreciata la USG)

- prematuritate (in special termenele de 28-34 saptamani
gestationale).

La aceste indicatii se adauga cele de urgentd, cum ar fi
ruperea prematurd a membranelor amniotice pe col biologic
nepregatit, travaliu distocic, semne de hipoxie acutd si
progresantd a fatului, procidenta §i prolabarea anselor
cordonului ombilical etc.

Pe langa factorii medicali, se iau in considerare si cei
sociali sau nemedicali: dorinta (cererea) femeii, varsta
primiparei peste 30 ani, factorul ,,uman” —nivelul profesional
al medicului 1n dirijarea nasterii pe caile de jos etc. [15].

Unul din cei mai importanti indicatori ai eficientei
metodei de terminare a sarcinii cu prezentatie pelvind a
fatului este morbiditatea si mortalitatea perinatala. Dar ei sunt
in cea mai stransa legatura si cu alti factori: prematuritate,
anomalii de dezvoltare a fatului, rupere prematurd a
membranelor amniotice, procidenta si prolabarea de cordon
ombilical etc. [10, 12].

Scopul studiului. in acest context apare intrebarea: este
oare justificata largirea indicatiilor pentru operatie cezariana
in caz de prezentatie pelviand si In ce masurd a influentat
aceasta la Tmbunatatirea indicilor perinatali.

Material si metode. Pentru a gasi raspunsul la aceasta
intrebare, in cadrul Clinicii obstetrica si ginecologie nr. 2 a
SCM-1 a fost efectuat un studiu de comparare a indicatorilor
de baza a nagterilor in prezemtatia pelviand a fatului pe
parcursul a doud perioade de timp: anii 1994-2000 si 2001-
2007, perioade In care a fost revazutd tactica de conduita
a nasterii in prezentatie pelviana, cu largirea indicatiilor
pentru operatie cezariana.

Rezultate si discutii. in anii 1994-2000 in Maternitatea
IMSP SCM-1 au avut loc 27520 de nasteri, dintre care
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Fig. 1 Repatizarea cazurilor conform tipului prezentatiei
pelviene

783 in prezentatia pelviana a fatului, iar in anii 2001-2007
- 36254 nagteri, dintre care 1409 in prezentatie pelviana.
Frecventa nagsterilor in prezentatie pelviand nu a variat mult
si a constituit, respectiv, 2,85+0,11% si 3,88+0,07% .

Ponderea primiparelor rimane constanta (respectiv, 69,6
si 68,30%), ceea ce corespunde datelor de literatura.

Evaluand varietatea prezentatiei pelviene la nasterile
inregistrate in a doua perioadd, am constatat ca in 50
cazuri (4,40+1,12%) modul prezentatiei a fost apreciat ca
fesiera completa, in 958 (84,33+0,08%) cazuri — n fesiera
incompletd, n 128 (11,26£1,24%) — in varietatea podalica,
fapt ce nu coincide cu datele literaturii, frecventa ultimei
fiind in unele cazuri artificial majorata pentru a motiva
operatia cezariana (Fig. 1).

Vom mentiona ca a scdzut considerabil numarul
nasterilor premature In prezentatie pelviand. Astfel, in
perioada anilor 1994-2000 26,9+1,52% din numarul total
de nasteri in prezentatie pelviand au fost premature, pe
cand in perioada anilor 2001-2007 acest indice a constuituit
16,1+2,3% (p<0,05).

Analizand modalitatea de terminare a sarcinii in aceste
doua intervale de timp, am stabilit ca frecventa efectuarii
operatiei cezariene a crescut de la 37,3£1,25 % in 1994-
2000 la 70,2+1,08% in 2001-2007. In prima perioada
nagterea per vias naturalis a avut loc in 62,7+1,25 % (dintre
care 38,1% — nasteri premature si 61,9%— la termen), iar
prin operatie cezariand s-au terminat 37,3+1,25% sarcini
(10,4% - premature si 89,6% la termen). In 2001-2007
pe caile de jos au avut loc 29,8+1,08% nasteri (dintre
care 42,3% — premature si 57,6% — la termen), iar restul
70,2+1,08% (respectiv 5% si 95%) — prin operatie cezariana
(p<0,01)(fig.2).

80,0%-

70,0%
70,2%

60,0%-

50,0%-

40,0%

M Per vias naturalis
30,0%

20,0% O Operatie cezariana

10,0%1

0,0%1
1994-2000

2001-2006

Fig.2 Modalitatea de finisare a sarcinii in prezentatie
pelviand a fatului in anii 1994-2000 si 2001-2007

De mentionat cd in ambele perioade de studiu fiecare a doua operatie cezariana (44,7+1,87%) a fost efectuatd in mod

urgent, deci in urma unei probe de travaliu.

Masa fetilor la nastere in raport cu modalitatea de terminare a sarcinii sugereaza unele concluzii (tab. 1).

Tabelul 1
Greutatea fetilor la nastere si modalitatea de terminare a sarcinilor in prezentatie pelviana
Greutatea 1994-2000 2001-2007 Modalitatea nasterii 1994-2000 2001-2007
Per vias naturalis 88.0+1,14% 80.7£1.21%
<1500 9,4+1,06% 4,6+0,25%* Operatie cezariana 12,0£1,14% 19.3£1,21%
Per vias naturalis 78,9+1,11% 63,6+1,45%
1600-2500 21,4+1,43% 16,2+0,46% Operatie cezariand PLI=L11% 36.4-1.45%
Per vias naturalis 62.6£1,34% 22,0+1,11%*
2600-3500 52,5+1,62% 59,6+0,78% Operatie cezariana 37.4+1.34% 78.0£1.11%
Per vias naturalis 31,5£1,54% 13,4+0,87%*
~3600 16,7+1,32% 19,6+1,21% Operatie cezariand 68.5:1.54% 86.6:£0.87%"
* p<0,05



Observam din tabel ca mai mult de jumatate dintre
nou-nascuti (59,6+0,78%) au avut masa cuprinsd intre
2600 si 3500g, 3/4 din ei (78,0£1,11%) fiind extrasi prin
operatie cezariana. In opinia noastra, fetii din acest grup,
in lipsa altor complicatii obstetricale, au putut fi nascuti
pe cai naturale. Pe cand in grupul cu masa cuprinsa intre
1600 si 2500 g rata nasterilor per vias naturalis a constituit
63,6+1,45% anume in el fiind nregistratd cea mai inaltd
rata a mortalitatii perinatale.

Rata operatiei cezariene (86,6+0,87% vs 68,5+1,54%)
prevala in grupul fetilor cu masa ce depasea 3600 g.

Cei mai importanti indicatori ai rezultatelor perinatale
fiind nivelul morbiditatii si mortalitatii perinatale, ne-am
pus scopul sa-i studiem prin prisma conduitei nasterii,
implementate in practica maternitatii in intervalele de timp
analizate (tab. 2).

Tabelul 2
Scorul Apgar la nastere in raport cu modalitatea de terminare a sarcinii

Scorul Apgar 1994-2000 2001-2007 Modalitatea nasterii 1994-2000 2001-2007
Per vias naturalis 87.5+1,12% 62,5+1,16%

- 0, 0/ k% L) ) ) )
1-3 puncte 4,240,73% 2,1+0,35% Operatie cezariana 12,5+1,12% 37,5+1,16%
Per vias naturalis 59,4+1,49% 63,5+1,23%

- 0 0, ) > >
4-6 puncte 17,6+1,55% 10,1£0,67% Operatie cezariand | 40,6=1.49% 36.5:1.23%
. . Per vias naturalis 62,7+£1,89% 25,1£1,98%
=7 puncte 78,21,44% 87.8+0,67% Operatie cezariand | 37,3%1,89% 74,9+1,98%

* p<0,05 ** p<0,01

Rezultatele prezentate in tabel denotd o micsorare de 2
ori (de la 4,2 la 2,1%) a ratei copiilor apreciati la nagtere
cu 1-3 puncte dupa scorul Apgar si de la 17,6% la 10,1% a
celor nascuti cu asfixie moderatd. Prin urmare, rezultatele
perinatale dupd operatia cezariana sunt mai bune. Se observa
o prevalare neta a rezultatelor favorabile (scor Apgar peste

7 puncte) In cazurile cu terminarea sarcinii prin operatie
cezariand si a asfixiei grave a nou-nascutului (scor Apgar
sub 3 puncte) la cei nascuti pe cai naturale, in special in
perioada 1994-2000.

Analizand nivelul mortalitatii perinatale, am studiat
fiecare caz de deces perinatal, inregistrat in cadrul studiului

(tab. 3).

Tabelul 3
Indicii mortalititii perinatale in nasterile in prezentatie pelviana
Indicii 1994-2000 2001-2007 Modalitatea nasterii 1994-2000 2001-2007
Per vias naturalis (cu 13 cazuri 14 cazuri
Numarul de cazuri de 39 cazuri 29 cazuri exceptia antenatala) : A
deces perinatal . - 2 cazuri 3 cazuri
Operatie cezariana
Indicele mortalitaii Per vias naturalis 24,7%o 34,9%o
perinatale (la 1000 n-n 49,8%o 25,5%o ’ ’
vii §i morti) (%o)
Operatie cezariana 9%o 2,98%0

Mortalitate antenatala | 61,5% - 24 cazuri

41,2% - 12 cazuri

17,6 %

- intranatala 10,3% - 4 cazuri 3 cazuri

19,2%o 12%o
- neonatala 28,2% - 11 cazuri 41,2% .
14 cazuri
- la termen 74,4% - 29 cazuri 6,9% - 2 cazuri
50,6%o 1,7%o
25,6% - 10 cazuri | 93,1% - 27 cazuri

- premature 47,6%o 119%

Rezultatele studiului au demonstrat ca largirea efectarii
operatiei cezariene petru terminarea sarcinilor cu prezentatie
pelvianad a fatului a condus la micsorarea de 2 ori (de la
49,8%0 la 25,5%0) a nivelului mortalitatii perinatale, in
special printre maturi (de la 50,6%o la 1,7%o). Cu regret, in
ce priveste prematurii, diferenta negativa poate fi explicata
prin alegerea nasterii pe caile de jos in nasterile premature.

Deoarece cazurile de deces antenatal practic nu depind

de prezentatia pelviana insasi, am analizat mai detaliat
cazurile de deces intra- si neonatal. Mortalitatea intra- si
neonatala a scazut de la 19,2%o in 1994-2000 la 12%o in
2001-2007, dupa operatia cezariand constituind 2,98%o,
iar dupa nasterea per vias naturalis — 34,9%o. Este foarte
important de mentionat ca 85% cazuri de mortalitate intra-
si neonatald printre prematuri au revenit celor nascuti pe cai
naturale la termene de 28-29-30 saptamani.



Concluzii:

1. Rezultatele studiului nostru au demonstrat cu
certitudine ca implementarea largd a operatiei cezariene
in rezolvarea sarcinilor cu prezentatie pelviana a fatului
a contribuit la scaderea mortalitatii perinatale la acest
grup ceea ce, implicit, a condus la diminuarea mortalitatii
perinatale generale pe maternitate (de la 20,9%o In 1994 la
7,44%o n 2007).

2. Operatia cezariand este o optiune mai protectoare de
nastere pentru fat, in special prematur, luand in considerare
rata sporita a pematurilor printre cei nascuti in prezentatie
pelviand (de 4-5 ori comparativ cu populatia generald).
Rezultatele studiului au demonstart cd operatia cezariana
efectuatd la prematuri s-a soldat cu rezultate perinatale mai
bune, comparativ cu nasterea pe cai naturale.

3. Dar in acest segment, in opinia noastra, mai raimane si
orezerva considerabild de imbunatasire a indicilor perinatali,
in special in grupul de 28-32 sapt., rezultatele studiului
indicand o ratd joasa a operatiei cezariene la acest grup,
prematuri existente in Centrul Perinatologic Municipal.

4. Selectarea cazurilor pentru nasterea pe cai naturale
trebuie sa prevada riscurile potentiale pentru fat, dar odata
elaborata tactica conservatoare de terminare a sarcinii,
travaliul trebuie sa fie asistat de un medic obstetrician
de naltd calificare in prezenta medicului anesteziolog si
neonatolog-reanimatolog.
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I"Mananu, Ynesna TaOyiika, Ana MoBuip
OIIPABJIAHO JIA PACILIMPEHUE [TOKA3ZAHUM
JIJIs1 KECAPEBA CEYEHUNSI ITPU TA3OBOM
NPEAJEXAHUU ITIJIOJA?

B crarbe npuBeieHbl CpaBHUTENIBHBIC JAHHBIC UCXOJIOB
POJIOB IIPU TAa30BOM IPEIUICKHHUU IIJI0/IA 32 JIBa IIepHOJa
Bpemenu: 1994-2000 rr u 2001-2007 rr. B pesynbrare uc-
cliefioBaHus ObliIa apryMEHTHPOBaHA HEOOXOANMOCTh pac-
MIUPEHUS TTOKAa3aHUH [Tl OTIEPATHBHOTO POIOPA3pPEIICHUS,
MPUHUMAsl BO BHUMaHHE YJIYy4YLICHHE TIEPHUHATAIBHBIX I10-
Ka3aTelsei.

Gh.Paladi, Uliana Tabuica, Ana lovitsa
IS IT JUSTIFIED THE ENLARGEMENT OF IN-
DICATIONS FOR CAESAREAN SECTION IN
BREECH PRESENTATION?

In the article are presented the comparative results of
labors in breech presentation for two periods: 1994-2000
and 2001-2007. In this study it was justified the necessity of
enlargment for caesarean section because it is the more pro-
tective option for labor in breech presentation of fetuses.
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TRATAMENTUL INF ERTILITAIII TUBARE PRIN REPRODUCERE ASISTATA
Centrul National de Sandtate a Reproducerii si Genetica Medicala

(director-dr.hab.med., profesor universitar V.Mosin)

Introducere. Infertilitatea constituie o problema
medico-sociald de importantd majord pentru toate tarile
lumii, inclusiv pentru Republica Moldova. Conform datelor
OMS, 10-15% din cupluri suferd de infertilitate. Mai multe
studii au ardtat ca incidenta infertilitatii in ultimii ani e In
crestere. Acest lucru se datoreaza In mare masura raspandirii
largi a bolilor cu transmitere sexuald si avortului efectuat in
conditii nesigure [2,11]. Tendintele actuale de intemeiere
tardiva a unei familii, relatiile sexuale premaritale cu
schimbul frecvent al partenerilor sexuali inrdutatesc si
mai mult situatia creatd [11]. Astfel, s-a stabilit o situatie
nefavorabila, cand mai mult de jumatate de cupluri ce
planificad conceperea unui copil au factori de risc ce pot
impiedica survenirea sau dezvoltarea fiziologica a sarcinii.

Conform datelor literaturii de specialitate primul loc
[1,3,8]. Se considera ca sterilitatea tubara e una dintre
complicatiile bolii inflamatorii pelvine (BIP) acute,
recidivante sau cronice, care determina alterarca anatomiei
si fiziologiei salpingiene [2,4]. Westrom L.V [17] a aratat
ca femeile cu inflamatie pelvina acuta au risc sporit de a
dezvolta infertilitate de origine tubara si sarcind ectopica.
Proportia infertilitatii creste la 15% dupa un episod de
infectie, 30% dupa 2 si 50% dupa 3 si mai multe episoade.

Infectia urogenitala In special cu Chlamydia trachomatis
implicd in procesul inflamator frecvent anexele [12]. In
aceste cazuri, salpingitele duc la dereglarea permeabilitatii
trompelor uterine cu obstructie a trompelor uterine in
regiunea istmicd, ampularad sau cu formare de hidrosalpinx
[3, 18].

Una din metodele de baza de tratament a infertilitatii
tubo-peritoneale o constituie chirurgia laparoscopica [14].
Eficacitatea acestei metode in restabilirea permeabilitatii
trompeloruterine, precumsirestabilirea functieireproductive
ramane redusa [13]. Insuccesul tratamentului e cauzat de
schimbadrile destructive ale peretelui tubar si aparatului
cilio-fimbrial, modificarile imunologice peritoneale [5,6,7].
De asemeni laparoscopiile repetate au constatat o ratda
inalta de reobturare a partilor ampulare a trompelor uterine.
Ineficienta tacticii conservatorii si endoscopice de tratament
al infertilitatii conditioneaza premise de orientare a acestor
paciente catre reproducerea asistata [2].

Se stie cd o complicatie frecventd si grava a
procesului inflamator pelvin e formarea de hidrosalpinx
[8,12]. In literaturd au aparut publicatii care arati ci in
caz de infertilitate asociatd cu hidrosalpinx rezultatele
tratamentului prin aplicarea metodei de fertilizare in vitro
(FIV) au o eficacitate mult mai redusa comparativ cu la
cele farda hidrosalpinx [13]. Se considerd, ca tubectomia
bilaterala inainte de procedura FIV sporeste sansele de
obtinere a sarcinii [9]. In acelasi timp nu au fost ficute
studii comparative asupra eficacitatii reproducerii in functie
de nivelul obstructiei tubare.

10

Scopul lucririi: Studierea eficacitdtii reproducerii
asistate la femeile cu infertilitate tubara.

Materiale si metode. La Centrul National de Sanatate
a Reproducerii s-au aflat in evidenta 286 paciente cu
infertilitate tubara, care au recurs la metoda reproducerii
asistate pentru obtinerea sarcinii. Conform criteriilor
de selectie aplicate, au fost selectate 76 paciente cu
impermeabilitate a trompelor uterine in regiunea istmica
(lotul 1), 108 paciente cu impermeabilitate a trompelor in
regiunea ampulard fara formare de hidrosalpinx (lotul 2)
si 102 paciente (lotul 3) cu hidrosalpinx bilateral. Loturile
2 si 3 au fost divizate in subloturile 2a si 3a fara si lotul
2b si 3b cu tubectomie/ocluzie proximald a trompelor
inainte de procedura FIV. Diagnosticul obstructiei tubare
ampulare sau de hidrosalpinx a fost stabilit in baza datelor
histerosalpingografiei si ecografiei.

Laparoscopia s-a realizat sub anestezie generald sau
epidurald, conform cerintelor contemporane cu aplicarea
pneumoperitoneului. Operatia a fost efectuatd in perioada
periovulatorie folosind setul endoscopic ,,Karl Storz”.
Interventia chirurgicald a fost efectuata in volum de
sterilizare tubara laparoscopicad prin aplicarea clamelor in
regiunea istmica a trompelor uterine.

Metoda de fertilizare in vitro (FIV) a inclus urmatoarele
etape: pregatitoare, de stimulare a ovulatiei, de punctie a
foliculilor si colectare a ovocitelor, fertilizare in vitro a
ovocitelor, transferul intrauterin al embrionilor, suportul
fazei luteinice si verificarea sarcinii.

Etapa pregatitoare era indreptatd spre excluderea
unei infectii uro-genitale, patologii endocrine, factorilor
endocrini, anatomici si andrologici.

Etapa de stimulare a ovulatiei. Pentru a asigura o
crestere multifoliculara au fost aplicate urmétoarele scheme
de stimulare a superovulatiei:

e Cu gonadotropine si agonistii GnRH (protocolul
lung). Din ziua 21 a ciclului menstrual inainte de ciclul de
stimulare se indica Dipherelin depo (3,75 mg). Din ziua
a 3-a a ciclului menstrual se indica cate 150-225 Ul de
gonadotropind menopauzala (Menopur) sau recombinanta
(Gonal F) pana cand majoritatea foliculilor preovulatori
atingeau dimensiunile 18-20 mm, dupa care se indica doza
ovulatorie de gonadotropind corionicd in doza de 10000
UL

e Cu gonadotropine si antagonisti. Stimularea
superovulatiei se incepea de obicei din ziua a 3-a a ciclului
menstrual. Se indica cate 150-225 Ul de gonadotropina
menopauzald (Menopur) sau recombinanta (Gonal F). Cand
foliculii dominanti atingeau dimensiuni de 13-14 mm,
se indica suplimentar Cetrotid 0,25 ml zilnic pana cand
majoritatea foliculilor preovulatori atingeau dimensiunile
18-20 mm, dupa care se indica doza ovulatorie de
gonadotropina corionica de 10000 UI.

Punctia foliculilor. Punctia foliculilor maturi se efectua




la 34-36 ore dupd injectarea gonadotropinei corionice.
Extragerea foliculilor se realiza prin ghidaj ecografic cu
aplicarea anesteziei intravenoase.

Fertilizarea in-vitro a oocitelor. Dupa extragere,
oocitele erau puse In mediu de cultivare HTF (Conception
Technonology, SUA) si tinute in conditii de incubator cu
supliment de CO2 timp de 4-8 ore. Pregatirea spermei
se efectua prin metoda de spalare dubla in mediu HTF.
Incubarea oocitelor dura 48-72 ore fiind realizata impreuna
cu spermatozoizii sotului sau donatorului. Incubarea avea
loc la temperatura de 37,0-37,5°C, in prezenta bioxidului de
carbon (4,5-5,5%). Dupa 24 ore se evalua daca ovocitele au
fost fecundate.

Transferul —intrauterin al embrionilor. Transferul
intrauterin al embrionilor se infaptuia la 48-72 ore dupa
punctia foliculilor. Procedura de embriotransfer se efectua
sub ghidaj ecografic cu un cateter atraumatic de o singura
folosinta. De obicei erau transferati 3-6 embrioni ce au
atins stadiul de dezvoltare de 2, 4 sau 8 blastomeri, la 15-20
mm de la fundul uterului. Dupa transfer se recomanda ca
pacienta sa se afle culcata timp de 2 ore.

Suportul fazei luteinice. Luand in considerare ca in
ciclurile stimulate pentru FIV secretia proprie de progesteron
este scazutd din cauza lipsei formarii corpului galben in
locul foliculilor punctati, pentru a asigura un proces de
implantare adecvat al embrionilor se indica Duphaston 20-
40 mg/zi sau Utrogestan 200-600 mg/zi timp de 21 zile.

Verificarea sarcinii. La 3 saptamani de la transferul
intrauterin al embrionilor se efectua o ultrasonografie
transvaginald. Daca sarcina era constatatd, tratamentul
de suport era continuat pana la 12 saptamani de sarcina.
Dupa 2 saptamani se efectua un control ultrasonografic
repetat pentru evaluarea dezvoltarii sarcinii §i Inregistrarea
batailor cordului embrionului. In absenta sarcinii medicatia
hormonala era stopata, iar pacienta era informatd ca peste
cateva zile va incepe menstruatia care poate fi mai abundenta
decét una obisnuita.

Rezultate. in urma controlului efectuat in randurile
pacientelor cu infertilitate nu au fost identificate
particularitati in distributia dupa varsta, afectiunile somatice
suportate, functia menstruald, tipul si durata infertilitatii,
exodul sarcinilor precedente.

La etapa de stimulare a ovulatiei diferente semnificative
intre loturi dupa rezerva ovariand, schema de stimulare,
numarul de zile de stimulare, ampule de gonadotropine
folosite §i grosimea endometriului de asemeni nu au
fost constatate. Deci toate pacientele au avut potential
reproductiv similar, care In mod teoretic ar fi trebuit sa
rezulte Intr-un numar similar de sarcini.

Fertilizarea in vitro a oocitelor constituie o etapa
importanta a programului de in vitro fertilizare. De modul
in care decurge aceastd etapa depinde prognosticul pentru
obtinerea sarcinii. Un numar suficient de embrioni de calitate
oferd sanse optime pentru survenirea sarcinii §i invers
calitatea proastd a embrionilor capatati reduce considerabil
sansele pentru a obtine o graviditate.

Evolutia acestei etape a fost studiata conform
urmatoarelor criterii: numarul de ovocite capatate, procentul
de ovocite fertilizate si numarul de embrioni de calitate
capatati. Calitatea embrionilor era estimata in ziua a doua de
cultivare (de transfer). Calitatea embrionilor era considerata
ca satisfacatoare daca la momentul transferului erau la
etapa de 6-8 celule, simetric dezvoltate, fara fragmentatie.
Rezultatele obtinute au constatat ca la etapa de fertilizare a
oocitelor nu au fost gasite diferente semnificative intre loturi.
Toate pacientele au avut un numar similar de embrioni de
calitate, care ar fi trebuit sa rezulte intr-o ratd similara de
implantare si de survenire a sarcinii.

Perioada de implantare este o etapa determinantd in
survenirea sarcinii. De faptul cum decurge aceasta etapa
depinde In mare masurd sansa de obtinere a sarcinii.
Printre parametrii de bazd ce caracterizeazd aceasta etapa
au fost studiati: rata sarcinilor clinice si preclinice si rata
implantationala. Rezultatele obtinute sunt prezentate in
tabelul 1.

Tabelul 1
Caracteristicile perioadei implantationale si gestationale la femeile cu infertilitate tubara
Lotul 1 Lotul 2 Lotul 3
Lotul 2a Lotul 2b Lotul 3a Lotul 3b
Parametrii studiati
n=76 n=56 n=52 n=52 n=50
P£+m P+tm P+m P+m P£tm
Sarcini clinice 43.445.7 20.845.4%%* 44.2+6.9%* 11.5+4 4x*%% 26.7+6.3%*
Pierderi preclinice 2.6£1.8 14.3+4.7%* 1.94+1.9% 19.245.5%%* 4.0+2.8%*
Rata implantationala 28.4+5.2 10.1£4.0%** 29.2+6.3* 2,842 3% 14.2+4.9%*
Avort spontan in
. 3.0+3.0 10.0+9.5%* 0* 16.7£15.2* 5.9+5.7*
I trimestru
*p>0.05 **p<0.05 ***p<0.01 ****p<0.001
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Conform prezentului studiu, rata sarcinilor clinice a fost
cea mai mare la pacientele din lotul 1 (obstructie tubara
istmica) —43.445.7% cazuri, 2b (obstructie tubard ampulara
si clemare istmica laparoscopica) — 44.24+6.9% cazuri si 3b
(hidrosalpinx bilateral si clemare istmica laparoscopica)
—26.7+6.3% cazuri.

Pacientele din lotul 2a (obstructie ampulara fara clemare
istmica laparoscopica) au avut un indice redus al sarcinilor
clinice—20.8+5.4% cazuri fatd de lotul 1 - 43.4+5.7 (p<0.01)
si fata de lotul 2b (p<0.01). Deci clemarea proximala istmica
in randurile pacientelor cu obstructie ampulard a sporit
semnificativ sansele de obtinere a sarcinii prin metoda FIV.

in lotul 3a (hidrosalpinx bilateral firi clemare
laparoscopica istmicd) rata sarcinilor obtinute a fost de
numai 11.5+4.4%, ceea ce e cu mult mai putin ca in lotul
1 - 43.4+5.7 (p<0.001) si lotul 3b - 34.0+6.7 (pacientele
ce au efectuat clemare tubara preventiva) (p<0.01). Deci
blocarea tubara istmica preventiva a condus la o sporire de
3 ori a ratei de survenire a sarcinii in randurile pacientelor
cu hidrosalpinx bilateral.

Rata pierderilor preclinice a fost mai mare la pacientele
din lotul 2a — 14.3+4.7% cazuri (p<0.05) si 3a— 19.2+£5.5%
cazuri (p<0.01), comparativ cu pacientele din lotul 1
- 2.6£1.8% cazuri. Pacientele din lotul 2b ce au efectuat
clemare tubara laparoscopica istmica preventiva au avut un
indice al pierderilor preclinice de 1.9+1.9% cazuri, similar
cainlotul 1 - 2.6+1.8% cazuri (p>0.05), dar mai redus ca in
lotul 2a — 14.3£4.7% cazuri (p>0.05). In lotul 3b (pacientele
cu clemare tubara preventiva) rata pierderilor preclinice a
fost mai mica - 4.0+2.8% cazuri, comparativ cu lotul 3a —
19.2+5.5% cazuri (p<0.05) si similara cu lotul 1 - 2.6+1.8%
cazuri (p>0.05). Deci clemarea tubara laparoscopica inainte
de procedura FIV a contribuit esential la diminuarea riscului
pierderilor gestationale preclinice.

Rata implantationala a fost cea mai mare la pacientele
din loturile 1 (cu ocluzie tubard istmicd) — 28.4+5.2%
cazuri si la pacientele ce au efectuat clemare tubara istmica
preliminara: pacientele din lotul 2b — 29.24+6.3% cazuri si
pacientele din lotul 3b — 14.2+4.9% cazuri. O rata scazuta
de implantare s-a constatat la pacientele ce nu au efectuat
clemare tubara preventiva 1nainte de procedura FIV. Astfel,
pacientele din lotul 2a au avut o rata implantationala
numai de 10.1+4.0% cazuri (p<0.01) fatd de pacientele
din lotul 1 — 28.4+5.2% cazuri si pacientele din lotul 2b
— 21.0£5.6% cazuri (p<0.05). La pacientele din lotul 3a
rata implantationala a fost cea mai micad — 2.8+2.3% cazuri,
comparativ cu lotul 1 —28.445.2% cazuri (p<0.001) si lotul
3 b—15.7+5.1% cazuri (p<0.05).

Asadar, pacientele din lotul 2b si 3b (cu clemare tubara
profilacticd), spre deosebire de pacientele din loturile 2a si
3a (ce nu au efectuat clemare tubara profilactica), au avut
mai multe sarcini clinice, o ratd implantationala mai inalta
si un indice al pierderilor preclinice mai redus. Aceste
rezultate clinice demonstreaza ca clemarea tubard istmica
preventiva in randurile pacientelor cu obstructie tubara
ampulara, in special cu formare de hidrosalpinx, sporeste
considerabil sansele de a obtine si de a duce cu succes o
sarcind prin reproducerea asistata.

Cu toate acestea, pacientele din lotul 3b cu hidrosalpinx
bilateral, care au recurs la clemare tubard inainte de
procedura FIV au avut totusi o rata implantationala (cu 5%)
sia sarcinilor clinice (cu 10%) mai mica ca in loturile 1 si 2b.
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Deci, pentru pacientele cu hidrosalpinx bilateral clemarea
tubard istmica preventiva nu a asigurat o restabilire deplina
a sanselor de obtinere a sarcinii prin reproducere asistata.
Noi considerdm cd un impediment important in caz de
hidrosalpinx bilateral il constituie asocierea autoimunitatii
reproductive, care trebuie luata in consideratie la etapa de
pregatire catre reproducerea asistata.

Discutii. Tactica contemporand de tratament al
infertilitatii tubare se bazeaza In mare masura pe aplicarea
laparoscopiei diagnostic-curative si, in caz de ineficacitate
a ei, se recurge la reproducerea asistata [11,14]. Studiile
insd au demonstrat o eficacitate redusa a tratamentului
endoscopic in sensul recuperarii functiei reproductive
[6,16]. In legdtura cu aceasta reproducerea asistati devine o
metodi de bazi in tratamentul infertilitatii tubare. In acelasi
timp in literaturd s-au acumulat evidente care relateaza ca
prezenta hidrosalpinxului influenteaza negativ si rezultatele
FIV, iar tubectomia preventiva imbunatateste rezultatele FIV
[1,3,6,12]. In legiturd cu aceasta prezinti interes stiintific
efectuarea unor studii aprofundate indreptate spre evaluarea
eficacitatii reproducerii asistate la pacientele cu infertilitate
tubara in functie de nivelul obstructiunii trompelor uterine
si de clemarea proximald preventiva a trompelor uterine.

Studiul efectuat de noi s-a axat si pe evaluarea
rezultatelor FIV in raport de obstructia tubara (istmica,
ampulara, hidrosalpinx), fara sau cu efectuarea clemarii
tubare proximale preventive. Au fost analizate evolutia
etapelor metodei FIV: de stimulare a ovulatiei, de fertilizare
a ovocitelor, impantationale §i gestationale.

Rezultatele obtinute de noi nu au stabilit diferente
semnificative intre loturi dupd varsta, rezerva ovariana,
schema de stimuare, numarul de zile de stimulare, numarul de
ampule de gonadotropine folosite si grosimea endometriului.
Deci toate pacientele au avut potential reproductiv similar,
care In mod teoretic ar fi trebuit sa rezulte intr-un numar
similar de sarcini. Totodatd, la pacientele cu obstructie tubara
ampulara si hidrosalpinx ce nu au recurs la clemare tubara
proximald preventiva s-a constatat hidroree endometriala.
In literatura pot fi gasite publicatii fragmentare care arati
ca hidroreea poate influenta negativ rezultatele FIV. Se
presupune cd acesta e un factor suplimentar ce impiedica
implantarea blastocistului prin ,,spalarea” cavitatii uterine.

Evaluarea etapei de fertilizare a oocitelor a fost efectuata
dupd numadrul de oocite aspirate, procentul de ovocite
fertilizate, numarul si calitatea embrionilor obtinuti. Analiza
rezultatelor capatate nu a evidentiat diferente semnificative
intre loturi. Toate pacientele au avut un numdr similar de
embrioni de calitate, care ar fi trebuit sa rezulte intr-o ratd
similara de implantare i de survenire a sarcinii.

Analiza etapei de implantare a fost efectuatd conform
urmatorilor parametri: rata sarcinilor clinice si preclinice,
rata sarcinilor monofetale si cu tripleti, rata implantationala.
Rezultatele obtinute au aratat ca pacientele cu hidrosalpinx
fara clemare tubara au un indice de obtinere a sarcinii
mai redus, o ratad implantationald mai joasa si un indice
al pierderilor subclinice mai inalt decat pacientele ce au
efectuat clemare tubara profilactica [15,16].

Datele obtinute de noi au aratat o imbundtatire a
rezultatelor FIV dupa tubectomie bilaterald. Spre deosebire
de aceste relatari, noi am aratat ca si clemarea tubara istmica
are o efiacitate similard cu tubectomia, care din punctul
de vedere al tehnicii interventiei e mult mai complicata.



Avantajul clemarii profilactice comparativ cu tubectomia e
dictat si de lipsa riscului de reducere a rezervei ovariene si
micsorarea raspunsului ovarian la stimulare, factor foarte
important pentru pacientele de varsta dupa 30 ani [1,2].
in literatura au fost gasite doar cdteva date fragmentare si
nonconcludente referitor la aplicarea clemarii proximale
profilactice in caz de hidrosalpinx [9,13].

Totodata, noi am observat cd clemarea tubara
profilacticd Tmbunatiteste prognosticul de obtinere a
sarcinii §i la pacientele cu ocluzie tubara ampulara, fara
de formare de hidrosalpinx. in literatura accesibili noua
nu am gasit surse care ar reflecta rolul tubectomiei sau
clemdrii tubare in caz de impermeabilitate tubara distala,
fard de formare de hidrosalpinx. Datele capatate de noi ne
permit sa concluziondm cd clemarea tubara profilactica
poate Tmbunatati sansele de obtinere a sarcinii atat pentru
pacientele cu hidrosalpinx, cat si pentru cele cu ocluzie
tubara ampulara.

Rezultate obtinute ne-au permis de a recomanda
efectuarea ocluziei proximale profilactice in exclusivitate
pentru toate pacientele cu hidrosalpinx inainte de
programul FIV. Pacientelor cu obstructie tubara ampulara
clemarea tubara poate fi efectuata in cazul esecului repetat
al procedurii FIV.

Concluzii

1. Pacientele cu infertilitate cauzatd de impermeabilitatea
trompelor in regiunea ampulard si cu formare de
hidrosalpinx incluse in programul de reproducere asistata
au o ratd implantationald si a sarcinilor clinice mai redusa
si un indice al perderilor preclinice mai inalt comparativ cu
pacientele cu obstructie tubara istmica.

2. Ocluzionarea proximald preventivd in caz de
obstructie tubara ampulara, in special in caz de hidrosalpinx,
imbunatateste considerabil rezultatele FIV.
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BsaecnaB Mommn, Annaa XOTHHIHY
JIEHEHUE TPYBHOI'O BECIJIOAUS C IOMO-
IO METO/JIOB BCIIOMOTIATEJIbHOM PEITPO-
AYKIUN

CoBpeMeHHBIC HCCIICIOBAHMS [TOKA3aIH, YTO MPUCYTC-
TBUE TUAPOCAIBIIMHKCA COUETACTCS ¢ HU3KOW YacTOTOH Ha-
CTYIUIEHHs O€PEMEHHOCTH M BBICOKMM YPOBHEM CIIOHTaH-
HBIX a0OPTOB y MALMEHTOK MPUOETAIOIINX K SKCTPAKOPIIO-
pajbHOMY OIUIOIOTBOPEHHIO. B HCCIe10BaHNH BKITIOYCHBI
286 manueHTOK ¢ TPYOHBIM OecILUIoqUeM, JUa yeM IIpoBec-



TH TPODUIAKTUIECKYIO CAIBIHHTIKTOMHUIO Y MAUEHTOK
C JABYXCTOPOHHHUM T'HJIPOCAJIBIIMHKCOM IEpe MPOBEICHUS
MIPOLEYPbI IKCTPAKOPIIOPAIBHOTO OIUIOIOTBOPEHUSI.

V. Moshin, Alina Hotineanu
TREATMENT OF TUBAL INFERTILITY BY AS-
SISTED TECHNOLOGIES

Recent reports suggest that hydrosalpinges are associ-
ated with reduced pregnancy rates and increased miscariage
rates in patients undergoing IVF and embryo transfer. A to-

© Zinaida Sarbu

tal of 286 patients with tubal infertility, diagnosed by either
hysterosalpingography or laparoscopy were included in this
study. The present study was able to show that a surgical
intervention increased implantation rates in patients with
bilateral hydrosalpinges. A clear benefit of salpingectomy
in patients with ultrasound-visible hydrosalpinges was also
demonstrated. Based on the results of the present study, it
is concluded that a preventive salpingectomy can be recom-
mended for patients with hydrosalpinges enlarged enough
to be visible on ultrasound and in particular for those af-
fected bilaterally.
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Zinaida Sarbu

POSIBILITATI NOI ALE TERAPIEI HORMONALE DE SUBSTITUTIE
USMF ,,Nicolae Testemitanu”, Catedra obstetricd-ginecologie rezidentiat
(sef catedra — dr-hab.st.med., prof. univ. Olga Cernetchii)

Introducere. Conform datelor statistice In ultimii 10
ani femeile au media de viatd 70-75 ani. La 100 de barbati
mai in varstd de 60 ani revin 224 femei.

Este cunoscut faptul ca periclimacteriul (climacteriul)
este o etapa biologica genetic programata din viata femeii,
ce se manifestd prin dereglari firesti ale proceselor ciclice
in sistemul reproductiv, in organele si sistemele legate de
functia lui, astfel marcand tranzitia dintre etapa reproductiva
si sinescentd (dupa 70).

in sindromul climacteric (SC) rolul principal in
expresivitatea tabloului clinic revine deficitului de estrogeni,
care se instaleaza cu cativa ani inainte de menopauza odata
cu imbatranirea ovarelor.

in aceastd perioadd de vArstd critici pentru sanitate,
femeia ajunge cu multiple patologii dobandite pe parcursul
vietii. Pe un acemenea fundal precar se poate dezvolta nu
doar SC, ci si alte stari patologice, precum precancer, cancer
al uterului si al glandelor mamare, osteoporoza, dereglari
psihoemotionale, neurodegenerative, vasomotoare,
patologie cardiovasculard, urogenitala, atrofia mucoaselor
si a pielii, muschilor, artrite.

Cu alte cuvinte femeia de la 50 ani, in perioada de
activitate creativa si spirituald maxima, devine cea mai
neaparata si foarte sensibila.

Ultimii 5-10 ani, pe plan mondial, este pusa problema
climaterului patologic. Tot mai multi savanti sunt de parerea
ca aceastd perioadd din viata femeii, meritd un confort
psihoemotional mai bun. Dacd pand nu demult acestor
paciente li se argumenta ca trebue sa treacd singure peste
aceasta perioada, astazi, putem ferm recomanda terapia de
substitutie hormonald (TSH).

Dar TSH necesitd argumentare in indicatii, finete
in aprecierea contraindicatiilor, §i cunoastera reactiilor
adverse ale preparatelor. Mai mult ca atat, TSH necesita
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abordare individualizata iar aprecierea fonului hormonal al
pacientelor este decesiv in administrarea TSH.

Doleanta de bazad a femeilor ce folosesc TSH este ca
ultima sa fie sigurd, sa contind hormoni naturali in doze
minime si sa fie eficienta 1n aga fel ca sa se pastreze pozitiv
raportul risc/ beneficiu TSH.

Individualizarea TSH necesita nu numai alegerea
corectd a dozei de estrogeni, dar si alegerea minutioasa
a componentului progesteronic potrivit. Proprietatile
metabolice ale preparatelor progesteronice depind
de posibilitatea ultimelor de a se lega cu receptorii
progesteronici, estrogenici, androgenici, glucocorticoizi si
mineralocorticoizi.

Scopul studiului consta in aprecia eficacitatea clinica a
preparatului nou Angeliq folosit in TSH la pacientele cu SC
in postmenopauza si tensiune arteriala marita.

Materiale si metode. Studiului au fost supuse 40
de paciente de varstd postmenopauzala care sufera de
sindromul climacteric tratate cu Angeliq.

Fiecare pastila de Angeliq (Schering, Germania)
contine estrogen natural 17-8 — estradiol in dozad de
Img si drosperinon — derivat al 17a- spironolacton
— 2 mg. Profilul farmacologic al drosperinonului este mai
aproape de progesteron, iar suplimentar mai are efecte
antimineralocorticoide si antiandrogene si este lipsit de
efecte estrogene, androgene si glucocorticoide.

Estrogenii stimuleaza sistemul renin-angiotensin-
aldosteron, fapt ce poate potentia TA ca rezultat al marii
volumului de sange circulant, spasmului vascular cauzate
de angiotensina.

Drosperinonul - progesteron cu antagonism catre
receptorii aldosteronici (numit efect PARA), astfel prin
blocarea sistemului renin-angiotensin in rinichi se obtine
micsorara T/A si efect benefic asupra inimii si sistemului



vascular.

In functie de nivelul T/A pacientele au fost divizate in
3 loturi.

Lotul I constituit din 10 paciente cu sindrom climacteric
si T/A pana la 139/89 mmHg.

Lotul II constituit din 15 paciente cu sindrom climacteric
si T/A peste 140/90 pana 159/99 mmHg.

Lotul III constituit din 15 paciente cu sindrom climacteric
si T/A peste 160/100 pana 179/109 mmHg.

Criteriile de includere in studiu: ultima menstruatie cu
1,5-2 ani in urma, prezenta sindromului climacteric.

Gravitatea sindromului climacteric s-a apreciat dupa
scara Kupperman modificatd de Yeaposa E. B.(1983) —
indexul menopauzal modificat care se aprecia ca grad usor
-12-34, mediu 35-58, grav mai mare de 58.

Pentru aprecierea obezitatii sau supraponderalitatii s-a
calculat indexul masa corp (IMC) dupa formula Ketle care
in mod normal trebuie sd fie pand la 24,9, iar exprimarea
obezitatii viscerale s-a estimat indirect prin stabilirea
coeficientului raportului dintre circumferinta taliei /catre
circumferinta soldurilor (CT/CS) care trebuie sa fie pana la
0,85.

Pentru aprecierea metabolismului lipidic s-a apreciat
nivelul de colesterol, lipoproteidele de densitate joasa. S-
a mai evaluat nivelul de glucoza, indexul protrombinic,
nivelul de TSH, Prl.. La fel toate pacientele au fost supuse
examenului cardiologului (ECG), oculistului, ginecologului
(citologia frotiului la celule atipice, EUSG, mamografia) si
densitometriei osoase.

Pentru toate pacientele a fost indeplinita o ancheta care
a permis aprecierea rezultatelor studiului.Veridicitatea
studiului a fost confirmatd prin : ¢ - divierea medie, r —
coeficientul de corelatie. Pacientele incluse 1n studiu au fost
supravegheate pe parcursul a 3 luni.

Rezultatele studiului. Varsta pacientelor incluse in
studiu a variat intre 45 si 56 ani, in medie 51 + 4,9 ani.
Toate pacientele se aflau in postmenopauza timp de 1,5-
3 ani, in medie 2,5£1,1 ani. Menopauza fiziologica s-a
constatat la 35(87,5%) paciente iar la 5 (12,5%) paciente,
iar menopauza a fost cauzata de interventie chirurgicala
(operate din cauza miomului uterin, histerectomie subtotala
cu anexele). Analizdnd anamneza somatica a pacientelor
incluse in studiu, am constatat ca 34(85%) din ele sufereau
de diverse patologii extragenitale: patologii cardiovasculare
-23 (58,1%) paciente, patologia tractului gastrointestinal-
10 (25,4%) paciente, patologii urologice 4(9,8%) paciente
si diverse patologii ale sistemului osos — 19 (47,5%)
paciente.

Pacientele incluse in studiu au suferit de urmatoarele
patologii ginecologice: miom uterin de dimensiuni mici in
26(65%) cazuri, salpingooforita -28(70%) cazuri, diverse
dereglari de ciclu menstrual- 10(25%) cazuri. Rezultatele
examindrii glandelor mamare au constatat schimbari de
varsta la 26(65%) paciente si mastopatie de grad mediu la
14 (35%)paciente confirmate ulterior prin mamografie.

Cauza adresdrii in toate cazurile estimate a fost
prezenta semnelor clinice ale sindromului climacteric (SC).
Gravitatea sindromului climacteric apreciatd dupd indexul
menopauzal modificat este reprezentata in tabelul 1.

Tabelul 1.

Evaluarea indexului menopauzal modificat

Gradul de gravitate al SC e Dupai o luna de Dupi doua luni de Dupa trei luni de
Pana la tratament

(puncte) tratament tratament tratament

Usor (12-34) 4 (9,1%) 4 (9,1%) 30 (72,7%) 38(93,9%)
Mediu (35-58) 34 (84,8%) 36 (90,9%) 8 (21,2%) 0(0%)
Grav (>58) 2(6,1%) 0 (0%) 0 (0%) 0(0%)

A disparut SC 0(0%) 0(0%) 2 (6,1%) 2 (6,1%)
Nr. total de paciente 40 (100%) 40 (100%) 40 (100%) 40 (100%)

Astfel, analizdnd datele reprezentate In tab.1, observam
ca pana la tratament 9,1% din paciente sufereau de SC de
grad usor, 84,8% din paciente - de grad mediu si 6,1% - de
SC grav.

Vom mentiona ca SC grav a fost inregistrat la pacientele
din lotul II. Dupa o luna de tratament cu Angeliq gravitatea
SC s-a micsorat, au disparut formele grave, formele medii
s-au redus pana la 35 puncte de la 50-58. Peste doud luni de
tratament SC de grad mediu s-a redus de la 84% inainte de
tratament pana la 21,2%, iar numarul pacientelor cu forma
usoard s-a majorat de la 9,1 pana la 72,7%.

Peste 3 luni de tratament au disparut formele medii
ale SC, s-a majorat forma usoara a SC pana la 93,9% si
a disparut SC in 6,1% cazuri. Un moment important
este ca gravitatea SC scadea din contul simptomelor
neurovegetative si psihoemotionale care au inceput sa se
micsoreze dupa prima luna de tratament, iar schimbarile
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metabolice au inceput sd se diminueze numai dupa a treia
lund de tratament cu Angeliq.

Analiza rezultatelor studiului denotd cd la toate
pacientele supuse studiului nivelul glicemiei (>6,5mmol/l),
acidului uric (>363mcmol/l) si al creatininei serice (>124
pmol/l) nu au depasit limitele admise ale normei. La fel,
toate pacientele incluse in studiu nu au prezentat deregléri
patologice in hemoleucograma si urograma.

Analiza datelor electrocardiogramei denota lipsa
patologiei cardiace la 35 (87,5%)paciente si numai la
5(12,5%) paciente (din lotul III) la electrocardiograma s-a
constatat hipertrofia ventricolului stang.

Este foarte important de evidentiat efectul pozitiv al
preparatului Angeliq asupra spectrului lipidic. Analizand
datele obtinute (tab.2) am constatat micsorarea nivelului de
colesterol cu 10,7% si al LDL Colesterol cu 6% ceea ce
imbunatateste spectrul lipidic — factor de risc important in
aparitia patologiei cardiovasculare.



Tabelul 2

Spectrul lipidic al pacientelor estimate

Nr. Parametrii Pana la tratament Dupa tratament
1. Colesterol (N>5,2 mmol/l) 5,4+0,15 5,04+0,19
2. HDL Colesterol ( N - 0,78-2,2 mmol/l) 2,0+£0,93 1,5+0,53
3. LDL Colesterol (N - 1,5-3.4 mmol/l) 3,4+0,42 3,2+0,35
p<0,05 (in comparatie cu datele pana la tratament)

Analiza datelor mamografiei la toate pacientele estimate
a depistat mastopatie numai de grad mediu la 14 (35%)
paciente, stare care nu este o contraindicatie pentru TSH.

Rezultatele citologiei frotiului efectuat obligatoriu
tuturor pacientelor incluse in studiu nu au constatat stari de
fond si precanceroase.

Examenul ultrasonografic efectuat la toate pacientele
estimate nu a depistat careva patologii ale organelor genitale
care ar fi contraindicate pentru TSH.

Examenul oculistului a constatat miopie de divers grad
la 6(60%) paciente din lotul I, la 9(60%) paciente din lotul
1T si la 10(66%) paciente din lotul III.

EUSG al glandei tiroide ca §i aprecierea tireoliberinei
si T4-forma libera nu au constatat careva devieri patologice
de la norma.

La toate pacientele incluse in studiu s-a apreciat riscul
cardiovascular global ( evaluand riscul adaugat ,mic”,
,,moderat”, ,inalt”, ,foarte 1nalt”). Astfel, analizand datele
prezentate in anchetd am constatat ca risc cardiovascular
global ,,foarte 1nalt” a fost prezent in 0% cazuri in lotul I,
66,6% cazuri in lotul II, si 100% cazuri la pacientele din

lotul IIT. Risc cardiovascular global ,, inalt” a fost prezent in
0% cazuri 1n lotul I, 33,4 % cazuri in lotul 11, $i 0% cazuri la
pacientele din lotul III. Risc cardiovascular global ,,mic” a
fost prezent in 40% cazuri si ,,mediu” in 60% cazuri numai
la pacientele din lotul I. Vom mentiona ca la pacientele din
lotul II si ITI, T/A a inceput sa se majoreze in premenopauza
si cu agravarea SC cifrele T/A cresteau treptat.

La fel mentionam ca pacientele din loturile IT si III
erau an evidenta medicului cardiolog, primeau tratament
pentru hipertensiunea arteriala. Dupa doua luni de tratament
complex cu antihipertensive indicate de cardiolog (Enapril
10 mg, Diroton 5 mg) combinat cu Angeliq, pacientele au
observat ca cifrele T/A au Inceput sa se micsoreze. Dupa
3 luni de tratament combinat valorile T/A s-au micsorat in
medie cu 10+1,5 mmHg, iar la pacientele normotensive nu
s-au constatat schimbari in cifrele T/A (tab.3).

Este important ca T/A la pacientele estimate a aparut pana
la menopauza la 3(20%) paciente din lotul II si 5(33,3%)
paciente din lotul III. Tensiunea a inceput sa se mareasca pe
parcursul primului an de menopauza la 12 (80%) paciente
din lotul IT si 1a 10 (66,7%) paciente din lotul III.

Tabelul 3

Evaluarea tensiunii arteriale la pacientele incluse in studiu

Pana la tratamentul cu Angelig

Dupa 3 luni de tratament cu Angeliq

Loturile incluse in studin T/A sistolicd, mmHg T/A diastolicd, mmHg T/A sistolica, mmHg | T/A diastolicd, mmHg
Lotul I 120£10 80£10 122+9.8 80+8,5
Lotul II 150£10 90+10 140+8.5 85+5,5
Lotul IIT 165+5 10010 155+6.5 90+7,5

p<0,05 (in comparatie cu datele pana la tratament)

Deci, din cele expuse mai sus se poate concluziona ca
Angeliq nu este preparatul pentru tratamentul hipertensiunii,
dar el poate fi administrat pacientelor cu sindrom climacteric

si boald hipertonica, deoarece benefic actioneaza asupra
ambelor patologii (vezi tab.1).

Rezultatele studiului privind aprecierea tipului de obezitate
(dupa IMC si CT/CS) sunt reprezentate in tabelul 4.

Tabelul 4

Aprecierea indexului masa/ corp si tipului de obezitate la pacientele incluse in studiu

. N . Pana la tratamentul cu Angeliq Dupa 3 luni de tratament cu Angeliq
Loturile incluse in studiu IMC CT/CA IMC CT/CA
Lotul I 252+3.8 0,9+0,17 25,1+£1,9 0,9+0,1
Lotul 11 25,1£10.4 0,9+1,3 24,1£5,6 0,9+0,15
Lotul 111 29,349,8 0,9+1,8 27439 0,9+1,8
p<0,05 (in comparatie cu datele panda la tratament)

Din datele tabelului rezulta ca toate pacientele incluse in
studiu aveau greutatea ponderald sporitd: IMC nu a depasit
29 puncte in lotul I -10 paciente, in lotul II in 8 (53,3%)
cazuri, iar 1n lotul III numai in 2 (13,3%) cazuri. Obezitate
de grad usor (IMC 30-34,9 -5%) s-a constatat numai in lotul
11-7(46,6%) si in lotul III in 10 (66,6%) cazuri. Obezitate
de grad mediu (IMC 35-39,9-10%) s-a constatat numai la
3(20%) pacientele din lotul III. Raportul circumferintei
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taliei catre cea a soldurilor a fost mai mare decat 0,85 la toate
pacientele din studiu ceea ce ne permite sa concluzionam ca
supraponderabilitatea si obezitatea este de tip abdominal si
ca toate aceste paciente au risc de a dezvolta diabet zaharat
de tip II si patologii cardiovasculare. Este imbucurator ca pe
parcursul tratamentului sub influenta Angeliqului, a dietei si
a efortului fizic recomandat s-a micgorat greutatea ponderala
la toate pacientele incluse in studiu (vezi tab.nr.4).



Un alt parametru apreciat in cadrul studiului a fost riscul
dezvoltarii osteoporozei. Risc major s-a constatat in 45,0%
cazuri in lotul 1, 53,5 % cazuri in lotul II si 60% cazuri
la pacientele din lotul III. Risc mediu de osteoporoza s-a
inregistrat in 50,0% cazuri in lotul I, 46,5 % cazuri in lotul
II si 40% cazuri la pacientele din lotul III. Numai in 5%
cazuri la pacientele din lotul I s-a inregistrat risc mic de
osteoporoza. Densitometria osoasd a constatat risc de 15-
25% de osteoporoza la toate pacientele incluse in studiu.

La fel rezultatele studiului au apresiat reactiile adverse
ale preparatului Angeliq — actiunea lui asupra endometrului
dupa datele EUSG.S-a constatat cda M-eco endometrului
a constituit in medie 1,41 + 0,08 cm pana la initierea
tratamentului, iar peste 3 luni de tratament M-eco -1,8+0,06
cm. Astfel, la 36(90%) paciente s-a constatat amenoree,
iar la 4(10%)paciente au aparut elimindri sangvinolente
neinsemnate dupd prima lund de administrate care au
disparut dupa 3 luni de tratament.

Discutii. Rezultatele prezentului studiu, ca si datele
literaturii de specialitate, confirma efectul rapid si
pozitiv al preparatului Angeliq asupra cuparii semnelor
neurovegitative, psihoemotionale [1,2,3,4]. Este important
ca atat rezultatele obtinute de noi cat si datele literaturii de
specialitate confirma faptul ca componentul progesteronic
din preparatul Angelig -DROSPERINON-are un efect unic
—de antagonist catre receptorii aldosteronici, manifestat prin
prevenirea retinerii lichidului 1n organism. Astfel, efectul
PARA conduce la imbunatatirea considerabild a tolerantei
pacientelor catre Angeliq, si actiunii benefice asupra
tensiunii arteriale[1,3,4,5,6]. Atat rezultatele studiului de
fata cat si datele literaturii de specialitate despre preparatul
Angeliq denota ca ultimul nu influenteaza T/A la pacientele
normotensive sau hipotonice [1,3,4,5,6].

La fel, rezultatele studiului si datele literaturii de
specialitate aratd ca preparatul Angeliq are un efect benefic
asupra endometrului. Astfel, iIn 90% cazuri s-a constatat
atrofia endometrului cu amenoree, n-a fost nici un caz de
hiperplazie a endometrului. [4,5,6,8,9].

Este foarte important si efectul antiandrogenic al
preparatului Angeliq evidentiat in studiul nostru si confirmat
de datele literaturii de specialitate, care denonta faptul ca
drosperinonul nu impiedica estrogenii sa exercite efectul
benefic asupra profilului lipidic si asociat cu dieta, efortul
fizic au condus la micsorarea greutatii corporale, care este
un factor de risc in aparitia patologiei cardiovasculare si a
diabetului de tip 2 [1,3.,4,5,6].

Concluzii:

1. Pe fundalul folosirii preparatului Angeliq s-
a Tmbunatatit considerabil calitatea vietii pacientelor,
apreciatd prin micsorarea indexului menopauzal.

2. Angelig nu este un preparat pentru tratamentul
hipertensiunii, dar el poate fi administrat pacientelor cu
sindrom climacteric si boala hipertonica deoarece actioneaza
benefic asupra ambelor patologii.

3. Angeliq are efect favorabil asupra profilului lipidic si
asociat cu dieta, efortul fizic a condus la micsorarea greutatii
corporale la toate pacientele incluse in studiu.

Recomandari:
Analizand datele literaturii de specialitate si rezultatele
studiului dat, recomandam ca pacientelor cu SC cu si fard
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hipertensiune arteriala sa le fie administrat Angeliq femeilor
in postmenopauza.

Recomandam examinare obligatorie a pacientelor ce
folosesc TSH pana la initierea tratamentului si in fiecare
an de tratament, care va include urmatoarele examinari:
indexul menopauzal modificat, indexul masa corp (IMC)
si coeficientul raportului dintre circumferinta taliei /catre
circumferinta soldurilor (CT/CS), frotiul la celule atipice,
EUSG, mamografia, densitometria osoasa, nivelul de
colesterol, nivelul de glucoza, indexul protrombinic.

Toate aceste investigatii vor permite a aprecia la timp
factorii de risc ai patologiei cardiovasculare, diabetului
zaharat de tip 2, osteoporozei — patologii care conduc la
invalidizarea pacientelor de varsta inaintata.

Preparatul Angeliq pentru studiul dat a fost eliberat
gratis de firma Bayer Schering Pharma
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3unauna CeipOy
HOBBIE BO3SMOKHOCTH NTPUMUWHEHMWS 3A-

MECTHUTEJBHOU TOPMOHAJTBHOI TEPATINM

Pesyibrarhl McCCleOBaHUS TOATBEPXKIAOT MOJIOKH-
TEN'BHBIA W OBICTPBIA d(EKT MCUE3HOBEHHS BETETOCOCY-
JUCTBIX M NICHXOIMOIMOHATBHBIX CHMIITOMOB KIMMaKTe-
PHYECKOTO CHH/IPOMA y MAIMEHTOK MOCJe rojia HACTYIIe-
HUSI MEHOTIAY3bl, KOTOPBIC MOTy4ald AHKEIUK B Ka4eCTBE
3I'T. Xopomue pe3yabTarbl KOTOpbIe ObUTH JOCTHTHYTHI
0OYCJIOBITMH KaK dCTPOT€HHBIM (HATYpalbHbIH) dPhekTom
TaK ¥ JPOCIEPHHOHOM - POreCTEPOHOBBIM KOMIIOHEHTOM.



Kpome Toro IpociepruHOH SBISETCS aHTOTOHICTOM Pelerl-
TOPOB aTBAOCTEPOHA, TAKMM 00pa30M MpeaynpekIacT 3a-
JIEPKKY KUAKOCTH B OPTaHU3Me, ONaronpusaTHO BIMSS Ha
HOBBIIICHOE apTepuabHoe AaBieHue, B 90% KOHCTaTUpPO-
BaHa arpodusa sHIOMeTpus. Takke IPOCIEPUHOH HUMEET
AQHTHAHJPOTCHHBIH 3(Q(EeKT, 1 KOMOMHHPYS €r0 C JIHUCTOMH,
(m3naeckoit Harpy3Koif BeeT K CHIDKCHHIO MacChl TENIO U
HOPMAJTN30BAHHIO JTHITHIHOTO CIIEKTPA.

Zinaida Sarbu
THE NEW POSIBILITATION IN HORMON RE-
PLESMENT TERAPY
The results af the study showed that Angeliq has fast
and positive effects on Climacteric syndrome. The signifi-

© Constantin Ostrofet

cant clinical effects, are determined by estradiol and drospi-
renon, both — the active compounds of Angeliq. The unique
effect of drospirenon is PARA (progestagen with aldoste-
lone receptors antagonism), which prevents water retention.
Angeliq is adapted to meet the needs of HRT in postmeno-
pausal women with elevated blood pressure. It reduces BP
in hypertensive women and showed no significant change
in blood pressure in women who were normotensive and
hypotensive. Angeliq has positive effect on endometrium
(atrophy was found in 90%). The antiandrogenic effect of
this drug is very important, together with diet and fisic ef-
fort, it dicreases weight and normalises lipid profile.
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CONTROVERSE PRIVIND ROLUL INTERVENTIILOR CHIRURGICALE IN INSTALAREA STERILITATII
PERITONEAL -TUBARE.
USMF ,, Nicolae Testemitanu” Catedra obstetrica — ginecologie rezidentiat
(sef catedra prof.univ., dr. hab. st.med., Olga Cernefchi)

Introducere. Boala aderentiald reprezinta una din
problemele majore de sanatate prin diversitatea impactului
asupra organismului, incidenta crescuta a acestei patologii,
lipsa unui standard unanim acceptat de: diagnostic, tratament
si profilaxie.

Conformstatisticilor contemporane, raiman contradictorii
factorii cauzali si mecanismele de dezvoltare a proceselor
aderentiale intraperitoneale.

Identificarea  multitudinii de factori etiologici
fundamentali ai proceselor aderentiale, descrierea
mecanismelor acestora, inclusiv profilaxia si tratamentul
conform datelor Iui Apctotos B.I1., Apctoros I'I1.; Bazanos
A.A., ApcroroBo.B., Linthoudt H., Filez L., Pelemans W,
1998, continua sa raimana probleme dificile.

Printre cei mai frecventi factori de risc in instalarea
procesului aderential se numara: lezarea mecanica, fizica sau
chimica a peritoneului in timpul interventiilor chirurgicale,
ce in combinatie cu alte procese patologice inflamatorii
ale cavitatii peritoneale, favorizeaza sterilitatea peritoneal-
tubara.

Studiile recente efectuate de Cadeddu Ja., Chan Dy.
Hedican Sp., Lee Br, Moore Rg.,Kavoussi Lr., Jarett
Tw,1999, Croitoru 1.,2002 confirmad ca lezareca mecanica
a stratului visceral superficial al peritoneului este factorul
decisiv in dezvoltarea proceselor patologice aderentiale
peritoneale.

De aceea noi ne-am propus sa efectuam un studiu
avind scopul de a aprecia daca procesele aderentiale
dupa interventii chirurgicale la organele bazinului mic pot
conditiona sterilitate peritoneal-tubara.

Pentru realizarea acestui scop am folosit urmatoarele
materiale si metode:

Statisticd - veridicitatea ipotezelor studiului a fost
confirmatd prin urmdtorii indici matematici: n - gradul
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de contributie a factorului studiat ; ¢ - divierea medie;
¥. - criteriul y la patrat dupa Person; r - coeficientul de
corelatie.

Medicala — examenul general si ginecologic, de
laborator, instrumental.

Raspandirea procesului aderential s-a determinat dupa
clasificarea lui J.Hulka, Omram K., Berger L. (1978).
Permeabilitatea trompelor uterine s-a constatat dupa metoda
Cagenbesa [. M. (1983).

Rezultate: Analiza rezultatelor studiului a evidentiat ca
varsta medie a celor 280 paciente investigate a variat intre
32,67 + 3,21 ani (p<0,05); la 83 (31,87%+4,04) paciente
a fost inregistrata sterilitate primara, iar la 197 (68,13
%+3,92) paciente — sterilitate secundara (p<0,05).

Examinand starea sociald a pacientelor incluse in
studiu, am constatat, cd cota majord revine gospodinelor
casnice, ce constituiau 149 (50,46%=4,27) cazuri (p<0,01),
urmata de functionare, inregistratd in 98 (37,29% =+ 4,17)
cazuri (p<0,05), cea medie — muncitoarelor, apreciata in 29
(10,69% =+ 2,61) cazuri (p>0,05) si minima — studentelor,
inregistrata in 4 (1,56 % <+ 0,79) cazuri(p>0,05).

La momentul efectudrii studiului erau casatorite pentru
prima oara 238 (84,81 % + 2,63) paciente, iar cdsdtoria a
doua s-a constatat la 40 (16,19% =+ 2,63) paciente (p>0,05).
Totodata in procesul anchetdrii s-a confirmat ca principala
cauza a divortului si a casatoriei neinregistrate a fost lipsa
copiilor in césnicie anterioare.

Evaluarea datelor ce caracterizeaza antecedentele
somatice la pacientele cu sterilitate tubar-peritoneald
examinate a evidentiat prezenta patologiei extragenitale
numai la 21 (16,57% +4,07) dintre paciente. Analizand
structura lor, s-a determinat mai frecvent patologia
aparatelor renal 88 (28,68 %+3,74) si gastrointestinal 86
(27,91 %+£3,71) (p<0,01).



Analiza rezultatelor studiului privind debutul menarhei
la pacientele cercetate, a constatat ca ultima a debutat la
varsta de 10-12 ani si s-a instalat la varsta de 13-16 ani
(p<0,01). La pacientele cu sterilitate tubar-peritoneald
supuse studiului durata ciclului menstrual a variat in
limitele de 22-35 zile in 277 ( 99,82 %+9,09) cazuri, numai
la 3 (1,68+0,61%) paciente durata ciclului a fost de 36 zile
(p>0,05).

Astfel, rezultatele cercetdrii noastre aratd ca functia
menstruald la toate pacientele cu sterilitate tubar-peritoneala
incluse in studiu avea o evolutie fiziologica. S-au constatat
dereglari de ciclu menstrual ca algodismenoree primara la 16
(10,02%=3,09) paciente si secundara la 264 (89,98%+2,59)
paciente (p<0,05).

Analiza rezultatelor examinarii functiei sexuale la
pacientele incluse in studiu a aratat ca marea majoritate
a lor (68,9%) au inceput viata sexuald la varsta de 16-18
ani. Debutul precoce al vietii sexuale intre 14-15 ani s-a
inregistrat la 2 (1,54%+0,56) paciente, iar la varsta de 28-
33 ani, numai la 1 (0,00%=+0,99 ) pacienta (p>0,05). Prin
urmare, rezultatele obtinute au evidentiat cd la marea
majoritate a pacientelor examinate debutul vietii sexuale
corespunde limitelor de 16-22 ani. Mentiondm ca toate
pacientele incluse 1n studiu nu au acuzat dereglari sexuale.

Functia reproductiva a pacientelor cu sterilitate tubar-
peritoneala secundara are urmdtoarea structura: avorturi
provocate s-au inregistrat in 88 (33,04%+4,23) cazuri
(p>0,05). Complicatii in legatura cu avortul provocat nu s-
au inregistrat. Avorturi spontane au avut 43 (12,15%=3,45)
femei (p<0,05). Complicatii in legatura cu avortul provocat
nu s-au inregistrat. De remarcat ca prima sarcina finisata cu
avort medical s-a determinat la 46 (23,13%3,41) paciente
(p<0,05). Prima sarcind avort spontan s-a determinat la 19
(7,71%+2,08) paciente (p>0,05).

Astfel, prima sarcind extrauterind medical s-a inregistrat
in 63 (20,05 % =+ 3,29) cazuri (p<0,01). Nasterile la
pacientele cu sterilitate tubar-peritoneala au decurs fara
complicatii. Cele relatate mai sus permit s afirmam ca
intreruperea sarcinii uterine si tratamentul chirurgical al
celei extrauterine conditioneaza aparitia sterilitatii tubar-
peritoneale secundare.

Conform rezultatelor studiului actual, durata sterilitatii
in casnicie la pacientele estimate a variat intre 1,5-10
ani, in medie 6,5 = 0,9 ( P (t) = 0,95 ). Cel mai frecvent
s-a constatat durata sterilitatii de 2,5-5,5 ani, care a fost
prezenta in 142 (52,13% =+ 3,71) cazuri (p<0,05). O durata
a sterilitatii de 1,6-2,5 ani au prezentat 79 (29,05% = 3,79)
paciente (p>0,05). Cota minima revine pacientelor cu durata
sterilitatii de 5,6-10 ani, ce s-a apreciat in 59 (18,82% +
2,96) cazuri (p<0,05).

Rezultatele studiului evidentiaza urmatoarea structura a
interventiilor chirurgicale extragenitale: apendectomiile s-au
inregistratla 109 (40,58% =+ 4,27) paciente (p<0,01); operatii
pe organele tractului gastrointestinal — colecistectomii - s-
au apreciat la 6 (1,88%+1,22) paciente (p>0,05).

Analiza structurii interventiilor  chirurgicale
ginecologice suportate de pacientele cu sterilitate tubar-
peritoneald a evidentiat cd tubectomii unilaterale s-au
inregistrat la 75 ( 28,48 % =+ 3,44) paciente. Vom mentiona
ca tuturor pacientelor cu tubectomii incizia a fost efectuata
longitudinal.

19

Anexectomii unilaterale s-au confirmat la 15 (4,62%
+ 1,66) paciente (p<0,01). Acestor paciente cu tubectomii
incizia le-a fost efectuatd de asemenea longitudinal.

Operatii pe ovare au fost inregistrate la 79 (32,41%
+ 3,26) (p<0,05). Operatiile pe ovar aveau urmatoarea
structurd : chistectomii unilaterale s-au apreciat la 54
(19,39% =+ 3,37) paciente, rezectia ovariand s-a inregistrat
la 35 (12,86% =+ 2,13) paciente (p>0,05). De mentionat ca
tuturor pacientelor cu tubectomii incizia a fost efectuata
transversal.

Interventii chirurgicale pe uter — miomectomie
conservatoare au suportat in antecedente 28 (12,86% =+
2,13) paciente (p<0,05). Totodata tuturor pacientelor cu
tubectomii incizia le - a fost efectuata longitudinal.

Operatia cezariana in antecedente s-a constatat la 28
(12,86% =+ 2,13) paciente, si in cazul lor incizia pe piele a
fost efectuatd longitudinal. Drenarea cavitdtii abdominale
s-a inregistrat Tn 95 (45,04% =+ 5,08) cazuri.

Asadar, in structura interventiilor chirurgicale suportate
in antecedente de pacientele cu sterilitate tubar-peritoneala
supusestudiului,cel mai frecvents-ainregistratapendectomia
si tubectomiile unilaterale, urmeaza apoi operatiile pe ovar,
anexectomiile unilaterale si miomectomiile conservatoare.
La fel, este necesar de mentionat ca incizie longitudinala
au suportat 146 (52,14% + 4,17) paciente, iar incizie
transversala 134 (47,86% + 3,26) paciente.

Un aspect important este cd 160 (54,27% + 1,89) din
pacientele estimate au suportat cate 2 interventii chirurgicale
in antecedente. Cel mai frecvent s-a apreciat prezenta in
antecedente a apendectomiilor + operatii pe ovar, care s-
au determinat la 80 (28,82% =+ 3,89) paciente. Prezenta in
antecedente a apendectomiilor + tubectomii unilaterale s-a
inregistrat la 29 (18,06% +1,64) paciente. Colecistectomii
+ tubectomii unilaterale au suportat 6 (1,88% =+ 1,12)
paciente, operatia cezariand + tubectomii unilaterale -
28 (27,94% =+ 6,18) paciente, tubectomii unilaterale +
miomectomii conservatorii - 17 (5,39% + 2,23) paciente.
Datele relatate confirma ipoteza ca interventiile chirurgicale
la organele bazinului mic conditioneaza aparitia sterilitatii
tubar-peritoneale.

Conform rezultatelor obtinute in cadrul laparoscopiei
diagnostice, procesul aderential de gradul I s-a determinat
in 90 (38,95% =+ 3,73) cazuri , din ele in 33 cazuri unilateral
si in 57 cazuri bilateral (p<0,01).

Procesul aderential de gradul II s-a inregistrat in 130
(41,70% = 4,68) cazuri, inclusiv in 60 cazuri unilateral si In
70 cazuri bilateral (p<0,01).

Procesul aderential de gradul III s-a apreciat in 60
(19,35% + 3,28) cazuri, in 19 cazuri unilateral si in 41
cazuri bilateral (p<0,01).

Este necesat de mentionat cé din cele 146 paciente care
au suportat interventie chirurgicald cu incizie longitudinala,
in 80 cazuri s-a determinat aderarea omentului in regiunea
inciziei, ceea ce ne-a determinat sd modificim tehnica de
aplicare a pneumoperitoneului si introducerii instrumentelor
laparoscopice, care este in stadiul de inregistrare ca inventie.
Mentionam ca la pacientele cu cicatrice longitudinala s-
a depistat proces aderential mai avansat decat la cele cu
cicatrice transversala. Astfel, procesul aderential de gradul I
s-a determinat in 30 (20,54% + 1,73) cazuri, de gradul II in
70 (47,94% + 2,68) cazuri si de gradul 111 in 46 (31,52% +
1,28) cazuri (p<0,01).



La fel s-au stabilit particularitati in caz de prezentd in
antecedente a interventiilor chirurgicale cuabord transversal.
Din cele 134 paciente cu prezenta cicatricei transversale, in
68 cazuri s-au constatat aderente ce se uneau de cicatrice
si care erau situate intre oment §i cicatrice, intestine +
oment + cicatrice. Astfel, procesul aderential de gradul I s-a
determinat in 60 (44,77% + 2,03) cazuri, de gradul II in 60
(44,77% + 2,03) cazuri si de gradul III s-a apreciat in 14
(20,46% + 1,28) cazuri (p<0,01).

Analiza datelor despre criteriile laparoscopice ale
salpingitei cronice a evidentiat ca cel mai frecvent salpingele
s-au dovedit a fi trabeculate bilateral in 49 (24,08%3,42)
cazuri (p<0,01). Salpinge trabeculate unilateral s-a
constatat in 34 (10,29%+3,12) cazuri (p<0,01).Totodata, la
46 (16,95%+3,32) paciente cu sterilitate tubar-peritoneala
salpingele erau serpuite bilateral (p<0,05), iar la 32
(9,75%+2,45), (p<0,05).

Trompe uterine ingrosate bilateral s-au inregistrat la
54 (19,39%+3,37) paciente cu sterilitate tubar-peritoneala
(p<0,05), iar trompe uterine ingrosate unilateral s-au depistat
la 20 (6,02% + 1,82) paciente (p<0,05). Fimoza bilaterala
a trompelor uterine s-a inregistrat la 67 (26,26%=3,79)
paciente (p<0,05), iar fimoza unilaterald a trompelor uterine
la 4 (1,11%=*0,55) paciente (p<0,05). Permeabilitatea
trompelor uterine in cadrul laparoscopiei diagnostice a fost
apreciatd prin metoda cromosalpingoscopiei cu raspandirea
substantei colorante (Sol.Indigocarmini 0,04 %-10,0) pe tot
parcursul trompei uterine si cu patrunderea ei In cavitatea
abdominala. Rezultatele au fost apreciate dupa metoda
propusa de CasenbeBa .M. si colab. Analizand rezultatele
cromosalpingoscopiei laparoscopice, am constatat prezenta
trompelor uterine impermeabile, partial permeabile si
permeabile. Trompe uterine impermeabilebilateral prezentau
61 (21,57%=3,67) paciente (p<0,05), trompe uterine partial
permeabile bilateral 66 (23,18%=3,66) paciente si trompe
uterine bilateral permeabile 84 (29,57%+3,67) paciente,
(p<0,05).

Combinarea trompelor uterine permeabile si partial
permeabile s-a inregistrat la 56 (20,81%+4,55) paciente,
(p<0,05), iar a trompelor uterine impermeabile si partial
permeabile la 8 (3,73 %%+2,08) paciente (p<0,05).
Combinarea unei trompele uterine permeabile cu lipsa
celeilalte trompe s-a inregistrat la 73 (22,02%+6,93)
paciente (p<0,05).

in cadrul laparoscopiei diagnostice s-a determinat
prezenta aderentelor periovariene la toate cele 280
paciente cu sterilitate tubar-peritoneald supuse studiului.
Dupa structura aderentelor s-a evidentiat prezenta celor
velamentoase la 42 (15,84% + 2,77) paciente cu sterilitate
(p<0,05), aderente conjunctive avasculare la 95 (33,05% +
4,41), (p<0,01) si aderente conjunctive vascularizate la 84
(32,51% = 3,29 ) paciente, (p<0,01).

La fel, 1n cadrul laparoscopiei s-a apreciat
“pseudoincluziunea” ovariana , care se caracterizeaza prin
acoperirea ovarului cu o pelicula aderentiala (velamentoasa,
conjunctiva (vasculard sau avasculard) sau fibrinoidd) in
functie de durata BIP si agentul patogen ce a provocat boala,
care impiedica ovulul sd patrunda in cavitatea abdominala
si ulterior fecundatia. Ovarul la acest contingent de paciente
este de diverse dimensiuni, de culoare alb-gélbui-cenusie
(dependenta de tipul aderentelor), fara sechele de ovulatii si
s-a Inregistrat la 59 (20,08 % = 3,53) paciente (p<0,01).
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Dupa parerea noastrd, aceastd patologie nu este mai
putin importanta decat salpingele impermeabile, deoarece
si acoperirea ovarului cu o peliculd aderentiala impiedica
ovulatia si, respectiv, fertilitatea.

Conform rezultatelor studiului actual s-a constatat ca in
cadrul Ld uterul la marea majoritate — 260 (93,98%+4,54)
- a pacientelor se afld in anteflexie-versie, numai la 20
(6,02%+1,84) paciente s-a inregistrat uterul in retroflexie-
versie. Aderente periuterine s-au inregistrat la 144
(41,35%=4,27) paciente cu sterilitate tubar-peritoneala. in
stuctura lor, aderentele velamentoase au avut o pondere de
49 (24,08%=2,54) paciente, aderente conjunctive avasculare
s-au apreciat la 27 (9,51%+2,54) paciente. Mai frecvente s-
au dovedit a fi aderentele periuterine conjunctive vasculare
atestate la 68 (3,78% =+2,94) paciente cu sterilitate tubar-
peritoneala. Astfel, analiza datelor obtinute de noi In
cadrul laparoscopiei diagnostice a permis confirmarea
diagnosticului definitiv de sterilitate tubar-peritoneala.
Rezultatele cercetarii ne permit sa concluzionam ca
actualmente laparoscopia diagnostica, comparativ cu alte
metode, permite de a preciza intr-un interval de timp scurt
gradul de afectare al trompelor si de raspandire al procesului
aderential in micul bazin, starea ovarelor si uterului. Un
avantaj incontestabil al laparoscopiei diagnostice consta de
asemenea in posibilitatea efectudrii corectiei chirurgicale
a patologiilor depistate, care, in opinia noastra, va spori
eficacitatea tratamentului sterilitatii tubar-peritoneale.

Discutii. Rezultatele actualului studiu demonstreaza ca
prezintd procesul aderential dupa interventiile chirurgicale
suportate in antecedente este o cauzd a sterilitatii
peritoneale, inclusiv in combinatie cu procesul inflamator
al anexelor. Totodata, ele evidentiaza faptul ca la pacientele
cu incizie longitudinald gravitatea procesului aderential
este mai pronuntatd decat la cele cu incizia transversala.
La pacientele care au suportat doud interventii chirurgicale
ginecologice precum si la cele care au suportat trei interventii
chirurgicale, doud ginecologice si una extragenitald, gradul
procesului aderential este mai pronuntat. Datele literaturii
de specialitate demonstreaza ca boala aderentiala reprezinta
una din problemele majore ale sanatatii reproductive
indifirent de cauza formarii lui.

Conform investigatiilor epidemiologice efectuate in R.
Moldova se atestd o crestere vadita a cuplului steril de la 7 %
in 1987 la 15 % 1n 1996, iar 1n structura cauzelor sterilitatii
tubar-peritoneale 1i revine 80%. Analizand rezultatele
studiului dat am constatat cd cauza procesului aderential de
origine postchirurgicald este de 37,6 %. Totodatd conform
statisticilor contemporane, raman contradictorii atat
cauzele si mecanismul de dezvoltare a procesului aderential
postchirurgical cat si tactica tratamentului si prevenirea
proceselor aderentiale postoperatorii.

Astfel, C. Eddy, P. Ascy (1980) relateaza despre
confirmarea laparoscopicd a aderentilor postchirurgicale
periovariene si peritubare dupa rezectia clin a ovarului in
34% cazuri. M. Canis (1994)J. Goldzein et all. (1981) au
constatat aderente peritubale si periovariene la 10% din
pacientele care au suportat apendectomie, drept cauzd a
sterilitatii peritoneale.

Concluzii:

1. Lapacientele cuinterventie chirurgicald in antecedente
si incizie longitudinald s-a constatat proces aderential mai
avansat, decat la cele cu cicatrice transversald:in incizie



longitudinala procesul aderential de gradul I s-a determinat
in 30 (20,54% =+ 1,73) cazuri , de gradul II in 70 (47,94%
+ 2,68) cazuri si de gradul III s-a apreciat in 46 (31,52% =+
1,28) cazuri; In abord transversal: gradul I s-a determinat
in 60 (44,77% + 2,03) cazuri , de gradul II in 60 (44,77% +
2,03) cazuri, si de gradul IIT in 14 (20,46% =+ 1,28) cazuri
(p<0,01).

2. Un avantaj incontestabil al laparoscopiei diagnostice
constd in posibilitatea aprecierii intr-un interval de timp
scurt a gradului de afectare al trompelor si de raspandire
al procesului aderential in micul bazin, a starii ovarelor si
uterului.
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K. Octpoden
MPOTHUBOPEYHUE O POJIU XUPYPTMYECKHUX
OINEPAIIMI B YCTAHOBJIEHUU TPYBHO-IEPU-
TOHEAJIBHOTI'O BECILIOAUSA

PesynbraThl JaHHOTO MCCIEJOBAHUS IOKA3bIBAIOT KO-
PEISILIUIO MEXKAY TUIIOM JAalapOTOMHUM U BBIPAXKEHHOCTBIO
crnasiaHOrO mpouecca. [Ipuunna Oecruionus y MarueHTOK
MIEPEHECIINX XUPYPTUUSCKHE ONEpaIry - 9TO 00pa3oBaB-
HIMHCS CTIassIHbIN Tporiecc nmocie HuX. CTeneHpb BhIpaXeH-
HOCTH CIIasIYHOTO MpOoLiecca 3aBUCUT OT THIA JAapOTOMUH
— IONEpeYyHOl WM HHXKHEW cpeanHol. B rpynmne naum-
€HTOK, I1ie ObUI IPOBEJCH HUXHE-CPEAUHHBIN pa3pe3 IpU
JanapoTOMUH OBUT OOHAPYKEH CHAsYHBIH MTPOLECC MepBOH
crenenu y 30 (20,54% =+ 1,73) manueHToK, BTOPO CTeNeHN
-y 70 (47,94% + 2,68) malMeHTOK 1 TPEeThel CTENeH! - y 46
(31,52% =+ 1,28) maruenTok. B rpynme namueHTox, rae Ot
CclleslaH TONEPEeuHbli pa3pes MpHU JanapoToMuu Obl1 0OHa-
PYKEeH chasiuHblil npouecc nepsBoil crenenu y 60 (44,77%
+ 2,03) manueHTok, Bropoi crenenu - y 60 (44,77% + 2,03)
TAIMEHTOK U TpeTheil crenenu - y 14 (20,46% + 1,28) na-
eHToK. Jlamapockomusi Jaiga BO3MOXKHOCTH OBICTPO H
MPaBUJIBHO MOCTaBUTh JUArHO3 U OXHOBPEMEHHO CIelaTh
XUPYPIUUECKYI0 KOPPEKIHIO OECIIoNusL.

C. Ostrofet
CONTROVERSIES ABOUT THE ROLE OF LAPA-
ROTOMY IN PERITONEAL-TUBAL STERILITY
Rezults this study swou presents are correlations be-
tween variety of laparotomy and spread the adhesions pro-
cesses. The reason for infertility to patients who have in an-
amnesis laparotomy is adhesion. The severety of adhesions
processes is dependent if paciets had in anamneses longi-
tudinal or transversal laparotomy. If the pacients had in an-
amneses longitudinal laparotomy was diagnoses of severe
adheyions processes: the I steppe in 30 (20,54% + 1,73)
cases, the II steppe in 70 (47,94% =+ 2,68) cases and the III
speppe in 46 (31,52% =+ 1,28) cases. If the pacients had in
anamneses transversal laparotomy was diagnoses of adhey-
ions processes: the I steppe in 60 (44,77% =+ 2,03) cases, the
II steppe in 60 (44,77% + 2,03) cases and the III speppe in
14 (20,46% = 1,28) cases. The laparoscopy do possibility of
stability exactly of diagnosis and do possibility to treatment
peritoneal-tubal sterility.

Receptionat 28.05.2008

Ninel Revenco
PARTICULARITATILE CLINICO-EVOLUTIVE ALE ARTRITEI CRONICE JUVENILE FORMA
OLIGOARTICULARA
Catedra Pediatrie nr.1, USMF ,, Nicolae Testemitanu”
(Sef catedra, profesor universitar M. Rudi)

Introducere. Artrita cronica juvenild (ACJ) este o
afectiune inflamatorie cronica, autoimund ce survine
inaintea varstei de 16 ani, caracterizatd prin artritd cronica
cu afectare sistemica 1n proportii variabile [5]. Artrita

21

este caracterizatd prin proliferarea sinovialei pana la 5-10
straturi cu formarea unui tesut de granulatie cu celule de tip
monocite, macrofage, limfocite etc. care are drept rezultat
distrugerea progresivd a structurilor articulare [6, 14].



Diagnosticul ACJ adesea este dificil din cauza diverselor
simptome care pot fi prezente atit la debutul bolii cat si
pe parcursul ei si a lipsei unor teste de laborator specifice
bolii. Diferite criterii de diagnostic utilizate n diverse arii
geografice de pe glob luate in ansamblu dau o imagine mai
clara problemei ACJ. Numeroase studii din ultimii ani s-
au axat pe evaluarea factorilor predictivi ai severitatii bolii
de la debutul maladiei reusind sa identifice unele elemente
clinice, biologice, imagistice caracteristice evolutiei
nefavorabile a maladiei [2]. A fost identificata influenta
unor variabile la debutul ACJ asupra gravitdtii evolutiei
artritei cronice juvenile [8].

Problema maladiilor inflamatorii cronice la copii
se studiazd de mai multi ani. Astfel, S.Hershkovitz,
B.Rothschild au identificat in materialul arhiologic (colectia
Hamman-Todd, 2036 exemplare) modificari osteoarticulare
caracteristice ACJ: eroziuni marginale, subcondrale,
subluxatii in regiunea cervicald, luxatii patologice in
articulatiile periferice, retard statural, retentie in dezvoltarea
mandibulei si osteopenie. Prima prezentare a unui pacient
cuACJ aavutloc in 1800 fiind realizata de Augustin Landre
Beauvais. In anul 1897 Still a descris tabloul clinic al
formei sistemice a ACJ. in 1879 sir Alfred Garrod a propus
termenul de Artrita Reumatoida, care a fost acceptat in 1922
de catre Consiliul Imperial Britanic pentru reumatism si in
anul 1941 de catre Colegiul American de Reumatologie [7].
Odatad cu majorarea incidentei bolii pe parcursul secolului
XX, interesul fatd de aceasta maladie era in crestere. Asa,
au fost introduse modificari si in notiunea ACJ. Unii autori
considera cd notiunea de Artritd Cronica Juvenild ar fi mai
acceptabila pentru stadiile incipiente ale maladiei, in stadiul
de formare a bolii, in timp ce in formele cu factor reumatoid
pozitiv este mai adecvat termenul de Artritd Reumatoida
Juvenila.

ACJ are anumite particularitati clinico-evolutive si
patogenetice care nu sunt inca elucidate pe deplin. Din
aceste considerente aprecierea factorilor de prognostic
nefavorabil la debutul maladiei, particularitatilor clinico-
paraclinice ale diferitor variante de ACJ este importanta si
actuala In scopul optimizarii abordarii terapeutice la debutul
maladiei, cand beneficiul este maxim [4].

Scopul lucririi: studierea particularitatilor clinice,
imunologice, imunogenetice si radiologice ale artritei
cronice juvenile varianta oligoarticulara.

Material se metode de studiu. Pentru etapa de evaluare
a particularitatilor clinico-paraclinice la debutul ACJ au
fost selectati copii cu ACJ dupa criteriile ACR: 1) forma
sistemicd; 2) poliarticulard; 3) oligoarticulard. In total
— 207 copii (varsta medie 134,6 £ 51,9 luni). Evaluarea
a avut loc conform unui protocol elaborat special, care a
inclus anchetarea si examinarea complexa. Au fost analizate
particularitatile sindromului articular (numarul articulatiilor
afectate, intensitatea durerii articulare, evaluarea globala
a bolii apreciata atat de pacient cat si de medic, statusul
functional) si apreciatd activitatea bolii dupa indexul
complex de activitate — Disease Activity Score (DAS).
Explorarile instrumentale au inclus electrocardiografia,
ecografia cordului si organelor interne, radiografia toracica
si osteoarticulara, inclusiv a segmentului cervical al
coloanei vertebrale, scintigrafia scheletica si examenul
oftalmologic.

Evaluarea complexa a constat in aprecierea hemogramei
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complexe, reactantilor de faza acuta (VSH, PCR), factorului
reumatoid, anticorpilor anti-ADN, indicilor imunitatii
celulare §i umorale, complexelor imune circulante,
examindrii sistemului de histocompatibilitate — HLA
clasele I si II. Selectiv, la unii pacienti cu suspiciune de
infectie virala s-a efectuat testarea serologica. in functie
de necesitatile clinico-paraclinice, nivelul examinarii de
laborator la unii pacienti putea fi depasit prin efectuarea
altor analize.

Rezultate si discutii. in functie de forma clinici a ACJ,
copiii din studiul nostru s-au repartizat in felul urmator: la
13,0% copii a fost constatatd forma sistemica; la 30,4% -
forma poliarticulara si la 56,6% copii a fost diagnosticata
oligoartrita.

Varsta de la debutul bolii la pacientii investigati a variat
dela 13,0 1a 192,0 Iuni (media de varsta — 134,6£51,8 luni).
Dupd cum se observa din tabelul in tab.1, debutul ACJ
variaza la diferite varste. Astfel, ACJ a fost depistata la 8
(3,5%) copii cu varste sub 2 ani; la 29 (12,6%) copii —sub 5
ani. La 57 (24,7%) copii ACJ a survenit la o varstd cuprinsa
intre 5 si 10 ani, la 107 (46,35) copii — la 10-15 ani. A se
remarca faptul ca la o treime de copii (30,7%) debutul ACJ
a fost la varsta de 15-16 ani.

Tabelul 1
Virsta la debut a copiilor cu ACJ
Virsta, ani n %
<2 ani 8 3,5
3 7 3,0
4 6 2,6
5 8 3,5
6 7 3,0
7 12 52
8 13 5,6
9 15 6,5
10 3 1,4
11 16 6,9
12 18 7,8
13 20 8,7
14 2 0,9
15 51 2,1
16 41 17,3

Forma oligoarticulara a ACJ poate aparea in orice varsta.
Varsta cea mai mica la care a fost depistata ACJ - de 1,1
ani, sub varsta de 2 ani artrita a fost constatata la 6 (4,4%)
copii. O crestere a varstei la debut a ACJ oligoarticulare s-
a notat incepand cu varsta de 7 ani care ulterior a crescut
odata cu varsta. ACJ oligoarticulara a fost diagnosticata la
14,1% din copiii sub 5 ani, incidenta anuala in majoritatea
cazurilor fiind de 0,7%, cu exceptia varstelor de 2 i 3 ani
cand incidenta a fost respectiv de 2,2% si 3,0%. La 30,4%
din copii ACJ oligoarticulard a debutat la varsta de 5-10 ani,
incidenta anuala fiind mai mica la cei sub 7 ani (0,7%-3,0%)
si mai mare - incepand cu varsta de 7 ani (5,2%-8,9%).
La 45,2% din copii forma oligoarticulara s-a declansat in
perioada de varsta 10-15 ani, incidenta anuala fiind de 8,9-



11,1%. La 21,5% copii ACJ oligoarticulard a debutat la
varsta de 15-16 ani.

ACJ a fost constatatd la 39,6% baietei si 60,4% fetite
(sex ratio B/F= 1/1,5; p<0,001). Analiza raportului dintre
baietei si fetite in functie de forma ACJ a constatat ca forma
oligoarticulara a afectat 47,4% baietei si 52,6% fetite (sex
ratio B/F=1/1,1; p>0,05).

in forma oligoarticulara cel mai frecvent au fost afectate
articulatiile genunchilor (94,4%). La mai mult de jumatate
de pacienti (55,6%) erau lezate articulatiile talocrurale,
urmate cu o mare diferentd de afectarea articulatiilor
radiocarpiene (27,3%) si cotului (13,7%). Mai rar au fost
afectate articulatiile coxofemurale (7,7%) si umarului
(1,7%). Dintre articulatiile metacarpofalangiene mai des
au fost afectate MCF 1I (23,5%), MCF III (22,2%). Dintre
articulatiile metatarsofalangiene mai frecvent in procesul
patologic erau implicate MTF II (14,5%) si MTF III
(11,1%). Mai rar a fost afectat sectorul cervical al coloanei
vertebrale (17,9%).

Intensitatea durerii, apreciatd de pacient dupa scala
vizuala analoaga la intregul lot de pacienti cu ACJ a constituit
63,4£1,5 mm, in forma oligoarticulara intensitatea durerii a
fost de 57,9+£2,1 mm. Numarul articulatiilor dureroase in
lotul de copii cu ACJ a constituit 6,4+0,4, in oligoartrita
au fost constatate 4,5+0,4 articulatii dureroase. in grupul

general de pacienti cu ACJ au fost tumefiate 4,9+0,3
articulatii, in forma oligoarticulara — 3,2+0,3 articulatii.
Durata redorii matinale a constituit 223,4+19,9 min in forma
sistemica, 141,2+10,3 min in forma poliarticulara si la
copiii cu ACJ forma oligoarticulard durata redorii matinale
a fost de 118+7,7 min (P2-3=0,0754 ). Evaluarea globala a
activitatii bolii de catre pacient dupa scala vizuala analoaga
arelevat o activitate de 66,9+1,3 mm pe tot lotul de pacienti
cu ACJ. In forma sistemica activitatea bolii apreciatd de
pacient a constituit 86,7+2,0 mm, in forma poliarticulara
— 65,2£2,6 mm si in forma oligoarticulara — 57,9+2,1
mm.Evaluarea globala a activitatii bolii de medic dupa scala
vizuala analoaga a relevat o activitate de 65,4+1,4 mm pe
tot lotul de pacienti cu ACJ. in forma sistemica activitatea
bolii stimulata de medic a constituit 87,4+2,4 mm, in forma
poliarticulard — 66,2 £2,7 mm si in forma oligoarticulara
activitatea globala a bolii apreciatd de medic a constituit
61,0 £1,7 mm.

Valoarea indicelui sau scorului complex de activitate a
bolii — DAS28 (Disease Activity Score) pe tot lotul de pa-
cienti cu ACJ a constituit 4,940,1; in forma oligoarticulara
valoarea DAS2S a fost de 4,2+0,1.

Uveita a fost constatata la 39 (18,8%) copii, inclusiv la
8 baietei (20,5%) si 31 (79,5%) fetite (tab. 2).

Tabelul 2
Particularititile copiilor cu ACJ in asociere cu uveita
Indicatori Cu uveita Fara uveita P
Varsta medie, luni 120,8+13.9 134,6£51,8 0,02
Fetite, % 79,5 60,4 0,03
Oligoartrita, % 82,1 56,0 0,01
Forma poliarticulara, % 17,9 30,4 0,001
Forma sistemica, % 0 13,0 0,0001
DAS28 4,7+£0,2 4,9+0,1 >0,05
VSH, mm/ora 31,5+0,9 26,1+1,3 0,01
PCR, mg/ml 91,4+5,3 66,6+6,6 0,02

Copiii cu iveita in 32 (82,1%) cazuri prezentau forma
oligoarticulara si in 7 (17,9%) cazuri — forma poliarticulara
de ACJ. La 5 (12,8%) copii semnele clinice ale uveitei
au fost prima manifestare a bolii si au precedat semnelor
clinice de artrita.

Analiza reactantilor de fazd acuta a relevat ca media
VSH pe tot lotul de pacienti cu ACJ a constituit 26,1£1,3
mm/ora. Analiza vitezei de sedimentare a hematiilor in

functie de formele ACJ a relevat ca in grupul copiilor forma
oligoarticulard VSH a constituit 21,5+1,5 mm/ora.

Proteina C-reactiva in lotul de copii cu ACJ a constitu-
it in medie 66,6+6,6 mg/l in forma oligoarticulara nivelul
PCR a fost de 43,5+5,9 mg/1.

in grupul de copii cu ACJ numirul medie de leucocite
a fost in mediu 9,1x109+0,4, la pacientii cu forma
oligoarticulara — de 7,9 x10°+0,4 (tab.3).

Tabelul 3
Reactantii de faza acuti si alti indici de laborator in diverse forme de ACJ
Forma de ACJ (%) P
- Sistemica Poliarticulara Oligoarticulara
Indici 1-2 1-3 2-3
O) 2 3

VSH, mm/ora 50,6 £2,1 25,542,5 21,5 +1,5 0,0001 0,0001 >0,05
PCR, mg/l 177,5 £29,9 68,6+ 11,3 43,5459 0,0019 0,0002 0,0521
Leucocite, x10° 15,4+ 1,5 8,4 40,6 7,9+ 0,4 0,0001 0,0001 >0,05
Trombocite, x10° 423,7+ 33,9 293,7+ 16,5 280,5+9,9 0,0014 0,0003 >0,05
Anemie, % 96,4+6,5 76,2+7,3 52,147,0 0,0004 0,0001 0,0001




Nivelul de trombocite pe grupul de copii cu ACJ a con-
stituit in medie 301,2x10°49,1, In forma oligoarticulara nu-
marul de trombocite a fost de 280,5 x10°+5,9.

Anemie de divers grad s-a constatat la 64,1% copii cu
AC]J. Analiza frecventei anemiei In functie de formele ACJ
a relevat ca in forma oligoarticulard anemia a fost prezenta
in 52,1% cazuri.

ACIJ inglobeaza o serie de procese patologice care au
o caracteristicd comuna: artrita de cauza necunoscuta [5].
In studiul nostru au fost utilizate criteriile de clasificare a
ACIJ propuse de American College of Rheumatology care
si actualmente sunt valabile. Aceastd clasificare a ACJ
cuprinde urmatoarele forme: sistemica, poliarticulard si
oligoarticulara. Astfel, forma sistemicd in studiul nostru
a fost atestatd la 13,0% copii, forma poliarticulara — la
30,4% copii si cel mai frecvent a fost constatatd forma
oligoarticulard (56,6%). Rezultatele noastre coreleaza cu
rezultatele altor studii privind ponderea diferitor forme de
AC]J. Astfel, trecerea in revista a acestei probleme denota ca
forma sistemica se noteaza la 20%-30% din copii cu ACJ [9]
si forma poliarticulard — la 10%-20% din cazuri [10, 11].

in studiul nostru ACJ a apirut la orice vérsta, incepand
cu varsta de 13 luni. Pana la varsta de 7 ani incidenta anuala
la debutul bolii a fost in jur de 3%. O crestere a incidentei
anuale la debut a ACJ s-a notat la varsta de 7-9 ani, 11-13
si 15-16 ani. Cea mai mare incidentd a debutului bolii s-a
inregistrat dupa varsta de 14 ani (30,7% anual). De remarcat
ca ACJ a fost notata si la 8 (3,5%) copii sub 2 ani. Totusi,
maximumul incidentei debutului era varsta de 10-16 ani
(62,7% din copii).

A fost efectuata analiza varstei la debutul bolii in functie
de formele ACJ. Forma oligoarticulara a ACJ a debutat
la toate varstele, inclusiv in copildria precoce, 6 copii au
avut varsta sub 2 ani. O incidenta crescuta a debutului ACJ
oligoarticulare s-a notat la varsta de 7 ani. Ulterior aceasta
incidenta creste odatd cu varsta, incidenta anuala fiind
cuprinsa intre 9% si 11%.

Oligoartrita mai frecvent debuteaza la varste sub 5 ani
(14,1%), inclusiv in copilaria precoce. Vom remarca faptul
ca in general ACJ are indici sporiti de debut la adolescenti
(varsta 15-16 ani). Astfel, in aceasta varsta oligoartrita a fost
notata la numai 21,5. Dupa cum am mentionat si anterior,
prezintd interes si cresterea incidentei (peack-urile) la
debutul diverselor forme de ACJ. Astfel, oligoartrita are
o incidenta crescuta intre virstele de 2 si 3 ani. Ulterior
incidenta sporeste dupa varsta de 7 ani, nefiind deosebit de
accentuata la varsta de 15-16 ani.

AC]J manifestd o predilectie pentru sexul feminin, afec-
tand de doud ori mai mult fetitele, in comparatie cu baieteii
[9]. Aceste constatari variaza si in functie de forma ACIJ.
Datele noastre reflecta ca in grupul general de ACJ fetitele
erau afectate de 1,5 ori mai frecvent ca bdieteii (p<0,01).
Pe de alta parte, analiza acestui raport in functie de formele
AC] arelevat mari diferente. Astfel, in forma oligoarticula-
ra diferentele nu au fost semnificative (sex ratio B/F=1:1,1;
p>0,05). In timp ce in forma poliarticular s-a constatat cu o
mare certitudine predilectia pentru fetite, care au fost afec-
tate de 4 ori mai frecvent decat baieteii (sex ratio B/F=1:4,2;
p<0,0001). Forma oligoarticulara afecteaza copii sub varsta
de 8 ani cu predominarea net superioara a fetitelor (8:1) si,
indeosebi, cu prezenta uveitei [1]. in contrast, debutul tar-
div al bolii cu prezenta HLA B27 este caracteristic pentru
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baietei [13]. A. Rosenberg si D. Gordeiro (2000) [12] au
studiat frecventa anticorpilor unor proteine specifice ACJ
(HMG-1 si HMG-2) in functie de sex. Rezultatele obtinute
releva la fetite, in comparatie cu baieteii, un nivel mai mare
de anticorpi antinucleari si anticorpi catre HMG-1. Aceasta
ar putea fi una din explicatiile de ce in unele cazuri ACJ mai
frecvent se noteaza la fetite.

Asadar, rezultatele studiului nostru indica diferente in
ceea ce priveste forma oligoarticulara: daca in unele studii
se noteaza o predominanta net superioara a sexului feminin,
in studiul nostru a fost afectat acelasi numar de baietei si
fetite cu forma oligoarticulara a ACJ.

Efectuand analiza afectarii articulare la nivelul
intregului lot de copii cu ACJ, noi am constatat cd boala
afecteazi preponderent citeva articulatii mari. In primul
rand, mentiondm afectarea articulatiilor genunchilor
(86,2%). La cca jumadtate din pacienti are loc afectarea
articulatiilor talocrurale (58,5%) si radiocarpiene (46,1%).
Sectorul cervical al coloanei vertebrale a fost afectat in
35,5% cazuri. La o patrime din copii (24,9%) se noteaza
afectarea cotului. La 35,0% copii are loc afectarea
metacarpofalangiand (preponderent MCF 1II si III) si la
20,3% - metatarsofalangiana (preponderent MTF II si III).

Liderul afectarii articulare in forma oligoarticulara
au fost genunchii (91,4%) urmati cu o mare diferenta
de afectarea talocrurald, care a fost notata la peste o
jumatate din pacienti (55,6%). Cca o treime din pacienti
(27,3%) prezentau afectarea radiocarpiand. Mai rar ca in
alte forme a fost afectat sectorul cervical (17,9%), cotul
(13,7%), articulatiile coxofemurale (7,7%) si foarte rar
— umarul (1,7%). La 23,0% pacienti a avut loc afectarea
metacarpofalangiand (preponderent MCF II-11I) si la 14,5%
- afectarea metatarsofalangiana (preponderent MTF II-I1I).

Asadar, la copiii cu ACJ investigati erau implicate In
procesul patologic practic toate articulatiile, frecventa
afectarii fiecarui grup de articulatii fiind in functie de forma
ACJ. In topul afectarii articulare pe primul loc se situeaza
genunchii in toate formele de AlJ, ei fiind lezati la peste
90% din pacientii cu forma sistemica si oligoarticulara si la
76,2% - in forma poliarticulara.

Indicele sau scorul DAS este un indice complex de acti-
vitate a bolii care combina mai multi parametri de activitate
si permite o interpretare neambigua a activititii bolii [3]. In
medie pe tot lotul de pacienti cu ACJ indicele DAS a consti-
tuit 4,9+0,1, ceea ce corespunde unei activitati a bolii inalt
moderate. La persoanele cu forma oligoarticulara indicele
DAS a constituit 4,240, 1, ceea ce corespunde unei activitati
moderate a bolii.

Concluzii:

1. ACJ poate apdrea la orice varsta. O ratd crescutd a
debutului bolii se situeaza la varsta de 7-9 ani, 11-13 ani
si un maximum fiind constatat la varsta de 14-16 ani.
Oligoartrita mai frecvent debuteaza la varste sub 5 ani,
inclusiv in copildria precoce.

2. ACJ amanifestat predilectie pentru sexul feminin (sex
ratio F/B=1,5/1) cu toate ca acest raport variaza in functie de
forma AlJ. Astfel, forma oligoarticulara afecteaza in acelasi
numar atat baieteii cat si fetitele (sex ratio F/B=1,1/1,0).

3. In ACJ sunt implicate practic toate articulatiile,
frecventa afectarii fiind in functie de forma ACJ. Liderul
afectarii articulare in forma oligoarticulara sunt genunchii,
pe locul doi situdndu-se afectarea talocrurala, care se



diagnosticheaza la peste o jumatate de pacienti.

4. ACJ in 18,8% cazuri a fost asociata cu afectarea
oculard. Uveita afecteaza, Indeosebi fetitele (79,5%) si in
majoritatea cazurilor se constatd In forma oligoarticulara
(82,1%). La 12,8% copii semnele clinice ale uveitei au fost
prima manifestare a bolii precedand semnele clinice de
afectare articulara.
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Hunens PeBenko
KIIMHUKO-ITAPAKJIMHUYECKHE OCOBEH-
HOCTH OJIUT'OAPTHUKYJISIPHOM ®OPMBI IOBE-
HUJIBHOI'O XPOHUYECKOT'O APTPUTA

Ilenpi0 maHHOTO UCCIIEAOBAaHUS ObLIO BBISBICHUE KITH-
HUKO-TIAPAKJIMHUYECKUX  OCOOCHHOCTEH  OJIMTOApPTUKY-
TSIPHON (OPMBI IOBEHWIBHOTO XPOHHYECKOro apTpura. B
oOcnenoBanue ObuIO0 BKIrOYeHO 207 nmeredl OTBEYarolux
quarHoctuueckuMm  kpurepusm AKP  (cpemnuit Bo3pact
134,64+51,9 mecsiieB). BBISBICHO YTO OMUTOAPTUKYIISIPHAS
(hopmMa FOBEHHJIBHOTO XPOHHYECKOrO apTpHUTa 4Yaile BCe-
ro 1e0ITUPYET B BO3pacTe JI0 5 JIeT, TOpakaeT B PaBHOM
CTEIEeHH JIeBOYeK U ManpurkoB (JI/M=1,1/1,0), B Gonbliei
CTEMEHHU TATOJIOTHYECKUI MPOIEC TOPaXkaeT KOJCHHBIC U
TOJIGHOCTOIHBIE cycTaBbl, B 82,1% ciydaeB ycTaHOBIIE-
HO BOBJICYEeHHUE I1a3. HeoOXoauMo OTMETUTh, YTO YBEUT B
79,5% city4aeB OTMEUEH Y JICBOUCK.

Ninel Revenco
CLINICAL AND PARACLINICAL ASPECTS OF
THE OLIGOARTHRITIS FORM OF THE JUVE-
NILE CHRONIC ARTHRITIS (JCA)

The goal of this research was to determine clinical and
paraclinical aspects of oligo-arthritis form of the Juvenile
Chronic Arthritis (JCA). 207 children, passing the JCA cri-
teria (mean age of 134,6 + 51,9 months), were included in
the research. In accordance with the questions of the special
protocol, the following specifics of oligoarthritis form of
JCA were analyzed: debut age, gender ratio, specifics of the
joint syndrome, disease activity score according to the DAS
index. As a result of the research, it was determined that
the oligoarthritis form of JCA most often appears initially
before the age of 5, strikes boys and girls equally often
(G/B=1,1/1,0), and that the pathologic process affects the
knee joint at a higher degree. In 82,1% of the cases it also
damages the eyesight. It is important to note, that uveitis is
found in 79,5% of cases among girls.
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ASFIXIA SI ACIDOZA DREPT CAUZA IMPORTANTA iN MORBIDITATEA COPIILOR CU RETARD DE
DEZVOLTARE INTRAUTERIN
IMSP Institutul de cercetari Stiintifice in Domeniul Ocrotirii Sanatatii Mamei si Copilului
(director — dr. hab.st.med., prof-cercet. Ludmila Etco)

Actualitate. Subiectul retardului de crestere intrauterin
al fatului (RDIU) este unul controversat si poate de aceea
atrage atentia sporitd a savantilor din toatd lumea. Un
argument in plus pentru aceasta este ca RDIU, atat conform
datelor autorilor straini (J. Gardosi), cat si conform
rezultatelor auditului decesului perinatal la nivel national,
reprezinta cauza majora a deceselor antenatale (circa 50%).

Paradigma nr.1 [5] este ca atdt RDIU cat si greutatea
mica la nagtere (GMN) nu sunt diagnosticuri, dar trebuie
privite drept simptome ale unor patologii materne, fetale
sau placentare posibile. De aceea, la suspectarea RDIU este
fundamental de a identifica etiologia lui pentru a optimiza
managementul clinic. Paradigma nr. 2 este ca termenul
RDIU nu este sinonim cu GMN si trebuie utilizat doar in
referirile despre fat.

Dupa nastere in calitate de echivalent al RDIU se
foloseste termenul copil mic pentru varsta de gestatie
(MVG) (Small for Gestational Age) [11] a carui greutate este
mai micd de cit centila zece pentru gestatie si sex. Totusi,
unii copii MVG pot sa nu prezinte RDIU, dar pur si simplu
sunt mici prin ereditate, si, de reguld, sunt sub centila 10.
Copii mici pentru varsta de gestatie exista si printre copiii
ndscuti la termen la fel si printre cei prematuri.

Vasculopatia obliteranta a placentei este responsabila
de circa 35% cazuri de RDIU. in aceasti stare, schimburile
materno-fetale sunt reduse si are loc primar RDIU, urmat
de hipoxemie fetala cronica (HFC) si acidemie, in caz de
agravare [7].

Managementul copiilor cu RDIU [12] in sala de nastere
va fi asigurat de o echipd competenta care ar anticipa
dezvoltarea asfixiei la nastere pe fundal de HFC, micsorand
riscul de dezvoltare a encefalopatiei hipoxico-ischemice,
insuficientei cardiace congestive de origine ischemica,
hipertensiunii pulmonare persistente, enterocolitei ulcero-
necrotice si a dereglarilor metabolice. Asfixia, trauma,
hipotermia, hipoglicemia, dereglarile respiratorii si infectia
reprezinta factorii de risc major de deces in perioada
neonatala a copiilor cu GMN si cu greutate foarte mica
la nastere (GFMN). Infectia la copiii prematuri si cei
MVG reprezinta de asemenea o cauza frecventd de deces
neonatal [10]. Nou-nascutii MVG sunt predispusi la
acidoza metabolica din cauza hipoxemiei care se mentine
pe parcursul primelor 2 luni de viata. Riscul este determinat
de concentratia crescuta a piruvat- si lactatdehidrogenazei
in primele 20 zile de viata si insuficienta renala.

Reiesind din aceste constatari din literatura de
specialitate, ni s-a parut interesant de a studia impactul
asfixiei §i a acidozei care complicd o hipoxie severa si
indelungata asupra adaptarii copilului cu RDIU.
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Scopul studiului a fost de a analiza incidenta asfixiei
si acidozei la nou-nascutii MVG nascuti pe cale vaginala si
extrasi prin operatie cezariana.

Materiale si metode. Am realizat un studiu retrospectiv
in maternitatea IMSP ICSDOSMsiC pe un lot de 80 nou-
ndscuti MVG transferati direct din sala de nastere in sectia de
reanimare §i terapie intensiva a nou-nascutului pe parcursul
anului 2005. Au fost analizate datele din Foaia de observatie
obstetricala (Formular 096/¢) si Foaia de observatie clinica
a nou-ndscutului (Formular 097/e) (anamneza mamei,
particularitatile evolutiei nasterii, examenul clinic al nou-
nascutului asociat cu starea de asfixie suferita la nastere
(in baza scorului Apgar) in corelatie cu statutul acidobazic
reprezentat prin pH-ul din cordonul ombilical imediat dupa
nagtere (evaluarea numai a echilibrului acido-bazic s-a
efectuat din cauza ca s-a recoltat numai probele de sange
capilar).

Avand 1n vedere multitudinea grupurilor de copii: a) In
dependentd de tipul restrictiei de crestere (hipotrofic — 53
copii, hipoplastic — 24 copii §i displastic — 3 copii) si b)
termenul de gestatie (inainte de termen (<37 sdptamdni)
§i la termen (=37 saptamani)) nou-nascutii au fost divizati
in urmatoarele sub-loturi: 1) 48 (60%) prematuri hipotrofi;
2) 5 (6,25%) copii hipotrofi la termen; 3) 15 (22,5%) copii
prematuri hipoplastici, 4) 9 (11,25%) copii hipoplastici
la termen, 5) 2 (2,5%) copii prematuri displastici si 6) 1
(1,25%) nou-nascut displastic la termen. De asemenea c)
tinand cont de modul nasterii nou-nascutii au fost impartiti
in 2 loturi: nascuti pe cale vaginala 67 (80,75%) - lotul I si
extragi prin operatie cezariana 13 (16,25%) - lotul 1.

Rezultate si discutii. Analizand anamneza extragenitala
si obstetricald a mamelor inaintea si in timpul acestei
graviditati si nasteri, am scos in evidentd factorii de risc
materni. Astfel, pentru tipul simetric al RDIU (hipoplastic
si displastic) mai frecvent s-au constatat: insuficienta
fetoplacentara (p=0,0009; CI 1,80; 4,83) cu HCF
diagnosticata antenatal in 33,33% cazuri si glomerulonefrita
cronica (p=0,006225; CI 0,19;3,03). Pentru tipul asimetric
(hipotrofic) factorii de risc ai RDIU au fost repartizati mai
dispers si au inclus: anamneza obstetricald complicata
(mortalitate perinatala precoce, sarcini oprite in evolutie,
avorturi spontane repetate) (p=0,002813; CI 0,72;1,52),
sarcina gemelara (p=0,033; CI 0,96; 1,74), infectia cu
CMV (p=0,04041; CI 0,63;2,05) si boala difuza de colagen
reprezentatd prin valvulopatiilereumatismale (p=0,0501876;
C10,77;1,96) fapt ce demonstreaza necesitatea unei evidente
stricte a sarcinii asociate cu patologiile mentionate precum
si utilizarii protocoalelor de management in cazul nasterilor
cu retard fetal.



Rezultatele evolutiei sarcinii si nasterii in functie de tipul RDIU

Tabelul 1

Starile studiate, p Tip asimetric, n=53 Tip simetric, n=27
% RR, OR % RR, OR
Anemia in sarcina 754 1,01 [0,56;1,81] 8.33 0,99 [0,30; 3,20]
p=0,082095 ’ 1,02 [0,17;5,96] ’ 0,98 [0,17; 5,72]
Distonia neurocirculatorie (DNC) 1.88 0,75 [0,19;3,03] )
p=0,622582 ’ 0,50 [0,03;8,32]
Colpita 0.43 1,28 [0,87;1,91] )
p=0,357507 ’ 2,71[0,30;24,4]
Reumatism 8.54 1,22 [0,77;1,96] 416 0,58 [0,10; 3,42]
p=0,050187 i 2,1210,23;19,9] ’ 0,47 [0,05; 4,44]
AOC 1,05 [0,72;1,52] 0,91 [0,41; 2,03]
p=0,002813 20,75 1,15 [0,36:3,74] 20,83 0,8710,27; 2,81]
Pielonefrita cronica 1.88 0,75 10,19;3,03] )
p=0,622582 ’ 0,50 [0,03;8,32]
Glomerulonefritd IR ) 4.16 0,75 [0,19;3,03]
p=0,006225 ’ 0,50 [0,03;8,32]
CMV 5.65 1,14 [0,63;2,05] i
p=0,040413 ’ 1,56 [0,15:15,7]
Tuberculoza i 3333 0,75[0,19;3,0]
p=0,622582 ’ 0,5[0,03;8,32]
Insuficienta feto-placentara cronica 377 0,27 [0,08;0,96] 33.33 2,95[1,80; 4,83]
p=0,000945 ’ 0,09 [0,02;0,48] ’ 10,74 [2,09;55,16]
Eclampsie 377 1,01 [0,45;2,28] )
p=0,987588 ’ 1,02 [0,09;11,7]
Preeclampsie 5.65 0,13 [0,05;0,40] 12.49 0,28 [0,09; 0,87]
p=0,010251 ’ 0,05 [0,01;0,17] ’ 0,21 [0,06; 0,75]
Polihidroamion i 3333 0,75 [0,19;3,03]
p=0,622582 ’ 0,5010,03:8,32]
Duplex 1,3 [0,96; 1,74] 0,52 [0,21; 1,33]
p=0,033198 30,18 2,4910,74;8,36] 16,66 0,40 [0,12; 1,35]
Analizand evolutia si modul nasterii putem constata 100% -
ca 67 (80,75%) copii s-au ndscut pe cale vaginald si 13 90% |
(16,25%) prin operatie cezariand. 60% |
Analiza starii la nastere conform scorului Apgar a aratat ’
ca 8 (10%) din nou-ndscuti nu au prezentat semne de asfixie 70% 4
acuta la nastere, iar 72 (90%) au prezentat semne de asfixie 60% |
medie grava apreciatd dupa scorul Apgar cu 4 — 6 puncte 50% | B Asfixie medie
(fig. 1). La nici unul din copiii MVG nu a fost inregistrata . WFard
asfixia severd (scor Apgar 0 - 3 puncte). Analizdnd in 40% 1
continuare incidenta asfixiei acute la nastere in functie de 30% 1
modul nagterii putem constatat cd incidenta asfixiei medii 20% |
grave a fost mai inaltd in cazul nasterii per vias naturalis 10% |
(76,25%), comparativ cu modul de extragere a copilului 10 7,5 22
prin cezariana (13,75%). 0% ‘
Total Cale vaginala Cezariana

Incidenta asfixiei in functie de termenul de gestatie a
scos in evidenta cd au manifestat stari de asfixie la nastere
16 (94,1%) copii nascuti la termen si 56 (88,8%) nou-
nascuti prematuri.

Este cunoscut ca echilibrul acido-bazic este foarte
important pentru functionarea normald a celulelor. Avand
in vedere ca copiii MVG suferd de HCF care induce o
vasoconstrictie periferici (mecanism de protectie) cu
afectarea perfuziei si oxigenarii tisulare, aceste fenomene
conditioneaza conversia catre metabolismul anaerob in
aceste tesuturi. Drept urmare acidul lactic va creste, iar
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Fig. 1. Incidenta asfixiei acute la nastere (%) in functie de

modul nasterii

pH-ul va scadea. Acidoza va contribui, de asemenea, la
vasoconstrictia pulmonara si la suntul dreapta-stanga.

Din fig. 2 se vede ca 35% (1/3) din nou-nascutii MVG
aveau valori normale ale pH-ului (>7,35), fiecare al doilea
(50%) din copiii MVG a avut un pH situat intre 7,21-7,25
care reprezinta valori ingrijoratoare, mai ales in asociere cu
hipoperfuzie, tahicardie si/sau hipotensiune, 15% copii au
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Fig. 2. Valorile pH-ului la nou-ndascutii MVG in functie de tipul vestrictiei de crestere

avut pH-ul in limitele 7,10-7,0, ceea ce reprezinta valori
semnificativ scazute, si 1,25% din copii au avut valori pH
< 7,0 ceea ce semnificd afectarea extrem de gravd a nou-
nascutului.

Analiza valorilor pH-ului in functie de termenul de
gestatie aratd cd scaderea severa a pH-ului (< 7,0) s-a
inregistrat la 1 (1,25%) copil prematur cu restrictie de tip
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40
35
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<7,0

7,0-7,1

41,25

7,21-7,25

hipotrofic, scaderea semnificativ de importanta (pH = 7,10-
7,0) la 12 (15%) copii, din care toti prematuri (8-10%)
cu restrictie tip hipotrofic si 4 (5%) cu tip hipoplastic, iar
valori ingrijoratoare (pH = 7,21-7,25) s-au inregistrat la
31 (38,75%) copii prematuri din 40 copii total cu valorile
mentionate ale pH-ului.

Bnastere vaginala
]

>7,35

Fig. 3. Valorile pH la nou-ndascutii MVG in functie de modul nagsterii

Din fig. 3 se poate constata ca 53,75% copii care s-au
nascut per vias naturalis au avut valori anormale ale pH-
ului: 1,25% copii cu pH <7,0, 11,25% copii cu pH 7,0-7,1
si 41,25% cu pH 7,21-7,25, cu alte cuvinte la 12,5% copii
valorile pH-ului erau severe si semnificativ scizute. in
cazul extragerii prin interventie cezariana a copiilor MVG,
11,25% din ei au avut valori anormale ale pH-ului, din
care 2,5% nou-nascuti au avut pH-ul semnificativ scazut si
8,75% valori Ingrijordtoare. De aici se poate concluziona
ca In cazul nasterii copiilor MVG per vias naturalis starea
copiilor suferd mai mult decat in cazul extragerii lor prin
cezariand sau valori joase ale pH-ului s-au intélnit la acesti
copii de aproape 5 ori mai mult decat la cei nascuti prin
cezariana.
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Compararea incidentei asfixiei in functie de tipul
restrictiei de cresterea a ratat ca au prezentat asfixie
grav medie la nastere 45 (83,6%) copii cu restrictie
varianta hipotrofica, toti cei 24 (100%) copii cu varianta
hipoplastica si cei 3 (100%) cu tipul displastic, ceea ce
sugereaza concluzia ca in cazul variantelor hipoplastica si
displastica ale restrictiei de crestere asfixia la nastere are
o incidentd mai mare, cu toate ca numarul insuficient de
cazuri ale variantei displastice nu este suficient pentru a
trage asemenea concluzii. in total, 72 (94,5%) din 80 copii
cu RDIU au manifestat semne de asfixie la nastere, ceea ce
ne indica vulnerabilitatea lor catre stresul la nastere: ei nu
pot include in masurd adecvata mecanismele compensatorii
cardiorespiratorii §i antistres pentru a-1 depdsi. La nou-



nascutii MVG nascuti inainte de termen asfixia la nagtere
s-a manifestat cu o frecventd practic egald de cazuri
comparativ cu cei nascuti la termen: 87,22% versus 80%
cazuri 1n varianta hipotrofica si 100% cazuri in variantele

60

hipoplastica si displastica, cu alte cuvinte in resctrictia de
crestere aparitia asfixiei nu depinde exclusiv de termenul
de gestatie, dar, probabil, in mecanismele de aparitie are la
baza si alti factori.
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Fig. 4. Incidenta asfixiei la nastere in diferite varste de gestatie in functie de tipul RDIU

Dupa cum se vede din fig. 4 cel mai frecvent starea
de asfixie s-a intdlnit la nou-nascutii cu tipul hipotrof al
restrictiei de crestere la toate varstele de gestatie, dar in
deosebi la 34-36 saptamani de gestatie (40 copii — 50%),
comparativ cu alte varste de gestatie: 32 saptdmani la
2 (2,5%) copii, 32-34 saptamani la 6 (7,5%) copii si la 5
(6,25%) copii la termen. In tipul hipoplastic al RDIU asfixia
a fost mai frecventa la copiii la termen (9 — 11,25%), mai
rar la 32-34 saptaimani (4 — 5% copii). in cazul tipului
displastic de retard asfixia la nastere s-a Intalnit la 2 (2,5%)

%

[ ]375

cezariana,

>37 sapt.

nastere vaginala,

cezariana,

nou-nascuti cu varsta de gestatie 34-36 saptamani si la 1
(1,25%) copil la termen.

Exista o corelatie intre termenul de gestatie al nou-
nascutului si gradul de asfixie la nastere: conform acestuia
cu cat termenul de gestatie este mai mic cu atat asfixia
este mai pronuntatd. Conform prezentului studiu la copiii
prematuri gr I (34-36 s.g) asfixia s-a manifestat (p< 0,05;
CI 0,56:;2,17) fata de cei nascuti la termen (p>0,05; CI
0,8;1,34) ceea ce denota existenta asocierii pozitive in
favoarea copiilor prematuri.

|15,25
|10

34-36 sapt.

nastere vaginala,

25

cezariana,

nastere vaginala,

32-34 sapt.

25

nastere vaginala,

<32
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Fig. 5. Modul de nastere si termenele de gestatie la nastere in loturile studiate

Deoarece in functie de gradul restrictiei de crestere
fetald actualmente sunt recomandate doua tactici diferite [8]
(pastrarea sarcinii pana la 34 saptamani indiferent de gradul
inregistrarii CTG si Doppler) si operatia cezariana dupa 34-
35 saptdmani, cand terapia complexa nu mai este efectiva),
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am examinat si in cadrul studiului nostru modul de nastere
a copiilor MVG in diferite termene de gestatie la nastere.
Din fig. 5 se observa ca la termeniii de gestatie <32 s.g.
(2 - 2,5% cazuri) precum si la 32-34 s.g. (8 - 10% cazuri)
predomind nasterea per vias naturalis, comparativ cu
operatia cezariand (2 - 2,5% cazuri). Compararea incidentei



nasterii per vias naturalis cu cezariana la termene de gestatie
dupa 34 s.g scoate in evidenta acelasi lucru - predominarea
modului de nastere pe cale naturala — in total 58 cazuri
(71%), comparativ cu interventia chirurgicala (in total 11

cazuri (13,75%)). Din cele 13 (16,25%) operatii cezariene
efectuate doar 3 (3,75%) interventii au fost efectuate
din cauza insuficientei fetoplacentare, hipoxiei cronice
progresive a fatului i RDIU.

‘Ihipotrofic O hipoplastic Ddisplastic‘

45

vaginala

Cezariana
vaginala

Cezariana

31,25

Cezariana
Nagstere
vaginala
Cezariana

Fig. 6. Incidenta asfixiei la nastere in functie de modul de nastere si varsta de gestatie

Dupa cum se vede din fig. 6 cel mai frecvent au suferit
de asfixie la nastere copiii MVG cu termenul de gestatie
34-36 s.g. in nasterile per vias naturalis (total efectuate
in 56,25% cazuri la aceastd varsta de gestatie), ceea ce
inseamnd cd fiecare al doilea copil cu acest termen de
gestatie (47,75%) a avut probleme la nastere in initierea
respiratiei sau activitatii cardiace. Dacd e sa analizdm
incidenta asfixiei la acest termen de gestatie, observam ca
in cazul tipului hipotrofic asfixia s-a intalnit la circa 2/3
copii 1n nasterile per vias naturalis (31,25% cazuri) si mai
rar in cazul extragerii copilului prin interventie cezariana:
in 8 (10%) cezariene efectuate la acest termen de gestatie 4
(50%) copii (sau fiecare al doilea) a suferit o asfixie medie
grava la nastere.

Dacd vom compara incidenta asfixiei la nagstere in
varstele gestationale studiate vom observa cé au suferit de

100%

asfixie toti copiii extrasi prin cezariand la V.G. 32-34 s.g. si
>37 s.g. si fiecare al doilea copil la V.G. 34-36 s.g. in cazul
nasterilor per vias naturalis au suferit de asfixie la nastere
toti copiii cu V.G. 32 s.g., 32-34 s.g., 2/3 din copiii cu varsta
de gestatie 34-36 saptamani si fiecare al doilea copil nascut
la termen, ceea dovedeste o datd In plus cd indicii functiilor
lor vitale suferd din cauza particularitatilor lor anatomice si
fiziologice care includ: deficitul de surfactant, imaturitatea
creierului si de aici, respectiv, activitatea joasa a centrului
respirator, imaturitatea muschilor respiratori ce impiedica
respiratia spontana, vulnerabilitatea inalta la efectele toxice
ale O, precum si volumul mic al sdngelui circulant care i
face sensibili la efectele hipovolemice ale hemoragiilor.
Toate aceste particularitati in corelatie cu datele obtinute
sugereaza ca marea majoritatea a acestor copii, chiar daca
se nasc la termen, au nevoie de masuri importante de
reanimare cardio-respiratorie la nastere.
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Fig. 7. Incidenta maladiilor conform diagnosticului de baza



Din fig. 7 putem constata ca in cazul restrictiei
tip hipotrofic a prevalat hiperbilirubinemia (54,58%),
urmatad de bronhopneumonie (43%), SDR (15%) (in toate
cazurile prematuri cu hipotrofie) si encefalopatie hipoxic-
ischemica (EPHI) (8,33%). La copiii cu restrictie a
cresterii tip hipoplastic aproape fiecare al doilea a suferit
de bronhopneumonie (49%), a treia parte din copii au
suferit atat de hiperbilirubinemie cat si de EPHI de diferit
grad dupa Sarnat (35,55%) si 27% de SDR (in toate
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16,66
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cazurile sufereau prematurii hipoplastici). La nou-nascutii
cu tipul displastic al restrictiei a predominat SDR (la 2/3
copii) si la 1/3 pneumonia. Incidenta sporita a patologiei
respiratorii infectioase este similara cu datele literaturii [9]
si este conditionatd de mecanismele scazute de protectie
antiinfectioasa (imunitate umorala deficitara, imaturitatea
mecanismelor  nespecifice de apdrare  determinata
de deficienta IgM, fractiunii C3 a complemenului,
properdinei).

B prematuri hipoplastici
@ prematuri hipotrofi

14,58

BHNN Icterul prematurului

HIVE

Fig. 8. Incidenta patologiilor concomitente la copiii cu restrictie de crestere

Pe langa patologiile de baza, la copiii cu restrictie de
crestere s-au stabilit un sir de patologii concomitente (fig.
8). De mentionat ca aceste stari patologice s-au intalnit
numai la nou-ndscutii prematuri, practic la fiecare al treilea
dintre ei. Astfel, printre nou-nascutii hipoplastici a prevalat
icterul prematurului (3-20%) si la un numar egal de copii
boala hemoragica si hemoragia intraventriculara (HIVE)
— cate 3 copii - 6,66% cazuri. Printre copiii cu restrictie
tip hipotrofic 8 (16,66%) din ei au dezvoltat icter al
prematurului si 7 (14,58%) - HIVE. Faptul ca numai copiii
prematuri au dezvoltat patologie concomitentd, care lipsea
in randul hipotroficilor la termen, ne dovedeste o data in
plus cd@ mecanismele lor adaptiv-compensatorii sunt mai
slab dezvoltate.

Concluzii:

1. Femeile care au ndscut copii cu tip simetric al RDIU
(hipoplastic si displastic) au avut o evolutie mai complicata
a sarcinii §i nagterii: fiecare a treia femeie a avut insuficienta
fetoplacentara (IFP) (p=0,0009; CI 1,80; 4,83) ; pe cand
femeile care au nascut copii cu tip asimetric (hipotrofic) al
RDIU au fost expuse mai rar riscurilor, ele fiind mai putin
severe: fiecare a cincea anamneza AOC (p=0,002813; CI
0,72;1,52), sarcina gemelara (p=0,033; CI 0,96;1,74),
infectia cu CMV (p=0,04041; CI 0,63;2,05) si boala difuza
de colagen reprezentata prin valvulopatiile reumatismale
(p=0,0501876; CI 0,77;1,96).

2. Nasterea prin operatie cezariana a fost mai protectoare
pentru copiii MVG, soldandu-se mai rar cu asfixie acuta la
nastere (13,75%) comparativ cu nasterea per vias naturalis
asociatd mai frecvent cu asfixie §i cu scor jos Apgar
(76,25%).

3. 94,5% din copiii MVG au manifestat semne de
asfixie la nastere ceea ce indica asupra vulnerabilitatea lor
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catre stresul la nastere si incapacitatea includerii adecvate a
mecanismelor compensatorii cardio-respiratorii §i antistres.

4. Nou-nascutii cu variantele hipoplastica si displastica
ale restrictiei de crestere au avut o incidentd mai mare a
asfixiei la nastere (in cate 100% cazuri) decat cei cu varianta
hipotrofica (83,6%), ce sugereaza ca varianta de retard
reprezinta in sine un factor de risc.

5. Starea copiilor MVG nascuti per vias naturalis a
suferit mai mult decat a celor extrasi prin cezariana: valorile
joase ale pH-ului s-au intélnit la acesti copii de aproape 5
ori mai frecvent decat la cei ndscuti prin cezariana.

6. Valori ale pH-ului sub norma au fost inregistrate la
circa 2/3 din copiii MVG, la fiecare al optulea copil pH-ul
era in limitele 7,10-7,0, fiind conditionat de metabolismul
anaerob in tesuturi ca urmare a HCF, afectarii perfuziei si
oxigenarii tisulare.

7. Compararea incidentei asfixiei la nastere la diferite
varste gestationale (sub 32 s.g., 32-34 s.g., 34-36 s.g. 51 >37
s.g.) si In functie de modul nasterii a stabilit ca incidenta
asfixiei a fost mai inaltd la copiii ndscuti per vias naturalis,
comparativ cu cei extrasi prin cezariana, indeosebi la copiii
nascuti inaite de termen, fiind cauzata de imaturitatea lor
anatomica si fiziologica.
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Auna XXurapuyx
ACOUKCHUSA U ALIUJ03 KAK 3HAYUUTEJBbHOE
3ABOJIEBAEMOCEbD CPEJIY IETEM C 3BYP

boumn u3ydenst cpeau 80 neteil psia MOTEHIMATBHBIX
MarepuHCKUX (akTopoB pucka s 3BYP, Bcrpeyaemoctsb
acUKCHU U alua03a KaK OCJIO)KHEHUE B COOTBETCTBUE C
(dhopmamu 3BYP (runorpoduku, runomniacTUucKas v JUcI-
JacTHYecKas), CPOKa recTalny, METOJIOM POXKICHHUSI, TAKKE
OBLIO U3yUYeHO B 3aBUCHMOCTH OT (hopm 3BYP pacnpocrpa-
HeHue 3a00J1eBaeMOCTH B PaHHEM HEOHATaJIbHOM NEPUOJIE.

BeusiieHo 94,5% npusHakoB acUKCHU TPH POXKAC-
HUH YKa3bIBAIOLIHI Ha JIEHCTBUE YSI3BUMOCTH IIPHU POJIOBOM
CTpecce U HeCIOCOOHOCTH aJIeKBaTHOTO BKIIIOUEHHS aHTH-
CTPECCOBBIX KOMIIEHCATOPHBIX MEKAaHU3MOB.

Ala Jitarciuc
ASPHYXIA AND ACIDOSIS AS A SIGNIFICANT
MORBIDITY BETWEEN THE CHILDREN WITH
IURG

We have investigated in 80 children the range of poten-
tial maternal risk factors for [IURG, the incidence of asphyx-
ia and acidosis as a complication, according to the forms of
IURG (hypotrophy, hypoplasia and dysplasia), gestational
age, and method of delivery; the rate of morbidity in the
early neonatal period, has been studied in accordance with
the forms of IUGR as well.

94,5% of signs of asphyxia at birth have been detect-
ed, showing the effect of vulnerability during the delivery
stress and incapacity of adequate anti-stress compensatory
mechanisms.
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T.B.Parymnsk
COCTOSIHUE MECTHOI'O UMYHUTETA Y JIETEM C TACTPO-UHTECTUHAJIbHOM MATOJIOTME
AJIUVIEPTUYECKOI'O XAPAKTEPA
TMCY Hayuno-Hccneoosamenvckuil Hnemumym Oxpanvt 300poswbs Mamepu u Pebenka
(Hupexmop - Op.xab.med.Hayk, npogeccop JI.A.Eyko)

AKTyaJbHOCTH NpodJeMbl. VccrenoBannuio nMMyHH-
TeTa NpPU aJUICPrHYeCKuX 3a00JEeBAaHUAX B JETCKOM BO3-
pacte MOCBSIIEHO 3HAYUTEIbHOE 4YMCIO PadoT. OnHAKO
OTCYTCTBYIOT Pe3yJIbTaThl H3yUCHUs] MMMYHHBIX MTPOLIECCOB
IIPU TaCTPOMHTECTUHANBHBIX maronorusx JKKT, marorenes
KOTOPBIX O0YCJIOBIICH CEHCHOMIM3aMed K MbUIbLEBBIM aJl-
nepreram. Crlenyer Tarkke MOJYEPKHYThb, YTO BBHUAY 3Ha-
YUTEIBHBIX METOAWYECKUX TPYAHOCTEH 10 HACTOSIIEro
BPEMEHHU OCTACTCS MAJIOM3Y4YE€HHBIM BOIPOC O COCTOSHHUH
MECTHOTO UMMYHHTETA MPH aJUICPIUYECKUX TacTpUTax U
racTpOAYOJCHUTAX Yy JICTEH.
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OnpeienieHue ypoBHS HMMYHOIIOOYIMHOB B OHOJIO-
FMYECKUX CEKpeTax MO3BOJIAET COCTABUTH IPE/CTaBICHHUE
0 (YyHKIIMOHAJIBLHON aKTHBHOCTH MECTHOTO MMMYHHTETa,
UTPAIOIIETO BAXKHYIO POJIb B NPEJIOXPAHEHUH BHYTpPEHHEU
Cpebl OpraHu3Ma OT NONaaHUs Yy>KEPOJHBIX BEIIECTB, B
TOM YHCJIE W ajiepreHoB. BO3HMKHOBEHHE BOCHAINTEINb-
HBIX TPOLIECCOB B CIU3HCTOI 00O0JOUYKE BBI3BIBAET yBENH-
YeHHE IMOCTYIUICHHUSI CHIBOPOTOUYHBIX OEJKOB B CEKPETHI.
Amnanornusslii 3(GeKT conpoBOXKIAET MECTHBIE aJLIEPrU-
4YeCKHE peakllii, BO3HUKAIOLIUE TpH B3anMoeiicTeun IgE-
AQHTUTEJI C COOTBETCTBYIOUIMMHU aHTHUIeHaMU. B 1mogo0HbIX



Cllydasx YBEIMUEHHOE MOCTYIUICHHE CHIBOPOTOYHBIX Oell-
KOB M, CJIEZOBATEIbHO, aHTUTENI K MECTY NMPOHUKHOBCHHS
AQHTUTCHOB SIBISIETCSI, IO-BUANMOMY, OMOJIOTHYECKH Iieie-
COO6pa3HbIM MCXaHU3MOM YCHUJICHUSI MECTHOIO MMMYHH-
tera [5,7,9]. 3HaUUTENHLHOE KOJIMYECTBO HCCIICAOBAHUM,
MTOCBSIIEHHBIX aHAJIN3Y YPOBHS HMMYHOIJIOOYJIMHOB B CEK-
perax OOJIBHBIX aTONUYECKUMH 3a00JICBAHUSIMHU COIEPKUT
Ype3BBIYAITHO Pa3HOPOAHEIE TaHHBIE [3,6].

Hepenxo pasButne ajuiepruyeckux M ayTOMMMYHHBIX
npoueccos comnpoBokaaercs nedunurom IgA. 3naueHus
[I0Ka3aTeliedl KOHIEHTPAalUM 3TOr0 UMMYHOIIOOyIMHA B
CJIFOHE OOJIBHBIX C OJJTMHO30M Pa3HOPEUUBBI: B CTAIMH pe-
MHUCCHHU YPOBEHb IgA J0CTOBEpHO HMXKeE, YeM Y 3710pOBBIX
JIOHOPOB, a B CTaJUN 00OCTPEHHMS MOBBIIAETCS B CPEIHEM
BIIBO€ M OKa3bIBAETCS JJOCTOBEPHO BBIIIE, YEM Yy 3710POBbBIX
. YpoBeHb IgG B ciroHe GONBHBIX C aJUIePrHYECKUMU
3a00/IEBaHUAMYI MOXET ObITh CYIIECTBEHHO BBILIE, YEM Yy
310poBbIX J1ull. (2,4). BO3MO0XXHO OIHOBPEMEHHOE yBEIHYE-
Hue B cekpeTax koHneHtpauun IgG u IgM [4]. [Tockonbky
IgG-anTutena, B ommyre or IgA, CrOoCOOHBI CBSI3BIBATH
KOMITJIEMEHT, IpU 00pa30BaHMU HMMMYHHBIX KOMIUIEKCOB
YBCJIHNYNUBACTCS CTCIICHDb NOBPEKACHUS TKaHeﬁ, 9TO COoIpo-
BOX/IAETCSI BBIAEICHUEM PA3IMYHBIX MEUATOPOB BOCIIAIE-
HuUs. A 3TO, B CBOIO ouepelb, ycyryonser teuenue 1gE-3a-
BHCHMBIX aJIEPTUIECKUX peakmuii [3,8].

YcraHOBIEHA HIECHTUYHOCTh CEKPETOPHOTO U CBIBO-
potuoro IgE. Ilpu sTOM n0Ka3aHO, YTO MEPBBIN SBISETCS
PE3YyNIbTaTOM MPOAYKIIMH MECTHBIX JIUM(POUIHBIX DIIEMECH-
TOB, MPOUCXOJSAIICH MPU UX AHTUTCHHOW CTUMYISIUH, a
HE TpaHccynaluu U3 KpoBU. OO 3TOM CBUIETEILCTBYET U
BO3MOXKHOCTB yBelHueHus koiaudectsa IgE B cexperax, He
COYETAIOIINXCS C YBEIMYEHUEM €r0 COAEPKaHHs B KPOBU
[5,9].

VYV nereil ¢ M30IUPOBAaHHBIM TaCTPOMHTECTUHAIBHBIMU
IPOSIBICHUSMH AJUIEPTUM MOXET HaOIIONAThCsl HU3KUI
yposens IgE B mepudepuueckoit kpou. Takme ciyuaw,
[I0-BUAUMOMY, OOYCJIOBJIEHBI IpeoliaaHueM MECTHOU
MPOAYKIIMA HWMMYHOITIOOYTMHOB W IPEUMYIIECTBEHHBIM
(dbopMHUpOBaHHEM HMMYHHBIX KOMIUIEKCOB B CIM3HCTOM
0005104Ke OpraHoB nuiieBapeHus [3,9].

MHoOrouncaeHHble UCCISIOBAHUS TOKa3al, 4TO IPU
3a00J1€BaHUSX MHUILEBAPUTEIBHOIO TPAKTA y JETeH HMeeT
MECTO HapylIeHHEe Kak OOIIero, Tak U MECTHOTO UMMYHH-
tera. Ocoboe 3HaYeHHNE PTO NMEET P ATIEPTUIECKOM Te-
He3e MaToJIOTUU OPraHOB MUIIEBAPEHMSL.

AHaJu3 JaHHBIX JIUTEPATYPbI CBUJETENBLCTBYET O UPEe3-
BbIYaHHOI CJIOKHOCTH IaTOT€He3a AaTONHUYECKuX 3abo-
neBanuii. Cnenyer ormeruth, uyto IgE-omocpenoBannoe
nopakenre JKKT MoxeT mposBIATBCS Kak IOpakKeHUEeM
CIIM3UCTON 00O0JOUKH, TaK M (QYHKIMOHAIBHBIMU HapyIIe-
HUSIMU OpraHoB mnuuieBapeHus [8]. OmHako, pe3yabTaTh
IPOBEJICHHBIX HCCIENOBAHUN HOCIT (parMEeHTapHbIA Xa-
pakrep. He cymiecTByeT eAMHOrO MHEHHUS O AOJIH Y4acCTUs
B Pa3BUTHUHU MATOJOIMYECKOrO MpPOoIecca Pa3INyHbIX TUIIOB
MMMYHHBIX pEakIfii, KaKoBa POJIb KaXKI0TO Kjlacca UMMY-
HoroOynuHOB? Tem Gosiee, 4TO CBEICHUS O COACPIKAHUH
aHTHTeN (O0MIKX M CIEHU(PHUECKUX) B MMUIIEBAPUTEIBHBIX
CCKpEeTax sIBHO HCAOCTAaTOYHBI.

Heab uccnenoBanusi: BouiButh Haubosiee Xxapakrep-
HbIE KJIMHUKO-UMMYHOJIOTHYE€CKHE OCOOCHHOCTU TracTpH-
TOB M TaCTPOYO/ICHUTOB aJUIEPTUYECKOr0 U Heajulepruyec-
KOTO TeHe3a y JIeTei.
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MarepuaJibl 1 MeTO/Ibl. B 0CHOBY HacTosILel paboThl
HOJIOXKEH aHAIU3 KOMIUIEKCHOro oOcienoBanus 115 nereit
B Bo3pacte oT 7 mo 15 mer (63 mampuuka u 52 IE€BOUYKH)
C XpPOHHYECKHM TaCTPUTOM M TacTPOAYONSHUTOM. M3 HHX
74 pebeHka cTpajiainy ajuIepPruYecKUM racTPUTOM U TacT-
ponyonenurom (I rpymnma). I'pyniy cpaBHeHus coctaBui 41
GOJILHOM ¢ XPOHUUYECKUM IaCTPUTOM U TaCTPOLYOAESHUTOM
Heajuiepruueckoro reuesa (II rpynmna).

OCOOSHHOCTH aJUIePrUYecKOr0 racTpuTa M IyOACHH-
Ta M3y4alllCh Yy JeTed, CTPaJAIOINX KOXKHBIMH, PUHO-KO-
HBIOKTUBAJIBHBIMH M PECITUPATOPHBIME (hOpMaMHK aJIepTuH
U MMCIOILINX «aTONMYECKUID XapakTep xkajio0 He MeHee 5-
TH JIET, @ 4acToTy 00oCcTpeHuil 2 u Goee pa3 B roay.

Bcem 0osibHBIM HPOBEIEHO KOMILIEKCHOE KIMHUKO-
WHCTpyMEHTAIbHOE  00CIIeoBaHNe: KIMHUKO-aHaMHeC-
THYECKHE, J1adOpaTOpHbIe, MMMYHOJIOTHUECKHE METOIbI
(ompeneneHue KOHIEHTPALUH UMMYHOTTIOOYIMHOB B TI€pU-
(eprueckoif KPOBU U MHIIEBAPUTEIBHBIX CEKPETax, CIIeIHU-
(ruecKkuX UMMYHOIIOOYIMHOB) U (DYHKIIMOHAIBHYIO JHa-
THOCTHKY - 330(haroractpoayoneHopudpockomnuto (II71C).
CyIIecTBeHHBIM 3BEHOM JIHAarHOCTHYECKOTO Ipoliecca
SIBUJIOCH CIELHATIBHOE AIUIEProjIorHieckoe 00cIe0BaHume,
HAaIIpaBJICHHOE Ha BBISIBJICHHUE CIIeIU(HIECKON CEeHCHONIN-
3aI1M, B TOM YHCJIE K IBUIBIIEBBIM aJICpreHaM.

Konuentpauuto ummynriooynunos IgA, IgM, IgG u
cexperopHoro IgA (s IgA) B CbIBOPOTKE KPOBHU, POTOINIO-
TOYHOM CEKPETe M JKEeTYJOUHOM COKE OLIEHHBAIIA METOIOM
panuanbHOi UMMyHOTU(QY3un 1o Mancini.

Jliist onipenenenus o0IIero U aiepreHoB-crenuduyuec-
Kux aHturten kiacca IgE B Gnomornyeckux xKuaKOCTIX HC-
0JIb30BAJIUCh MUKPOILIATHL.

Pe3yabTaThl 1 00Cy:KIeHHS.

Ananu3 xano0, xapakrepusyrommx cocrosaue JXKT
B 00CIIeyeMBbIX IPYIax BBISBUII CICAYIONUIYIO CTPYKTYPY
KIMHUYECKUX CUMIITOMOB.

B nepuon o60ocTpenus amiepronepmaro3oBy 78% 00ib-
HBIX HaOonancs 3y KOXH, ¥OKEHHE BO pTy 62%, B oT/e-
JbHBIX Cily4asX 5,4% OTMEUYEHO NOSBIEHUE MHOMKECTBEH-
HBIX [TOBEPXHOCTHBIX M3BSI3BICHUI HA CIM3HCTOH MOIOCTH
pra, y 9,5% 00cine0BaHHBIX ¢ aTOMWYECKUM JAEPMaTHTOM
OTMEYEHO OTEYHOCTH I'y0, sI3bIKa. SI3BIK Aaxke B IEPUOJ pe-
MHCCHH MMeJI BBIPQKEHHBII reorpaguaeckuii pucyHoK.

HauGosnee yacTbIM CUMITOMOM, KaK B OCHOBHOMH IpyII-
1€, TaK U B IPYIIIE CpaBHEHUs Oblia 00JIb B )KUBOTE.

BoneBble omynieHus B 3MUracTpalbHONH M THIOPOAY-
OICHAITLHOM 00JIacTSX BBISBICHBI Y BCEX OOCIICIOBAHHBIX
OonbHBIX. Hepenko 0onb HOCHIIA MPUCTYHOOOpPa3HbIA Xa-
pakTep u B psilie clilydaeB Obllla O4eHb UHTEHCUBHOM. [Tpu-
CTynbl 0OOJeH MOIIM CONPOBOXKIATHCS BErE€TATHBHBIMU
paccTpoiicTBaMu: OJIETHOCTBIO, XOJIOAHBIM I1OTOM, PE3KOM
c1aboCThIO, Y4YallleHHe CepAleONeHNs], TOIOBOKPYKEHHU-
eM. PBoTa, BO3HHKaBIIass BO BpeMs INPUCTYIA, OOBIYHO
MpUHOCKIIA O0JIerYeHre, U B TEUCHHUE OJIMKANIINX 4acoB
BOCCTAHABIMBAIOCH YIOBJIECTBOPUTEIFHOE CaMOYYyBCTBHUE
OOJIbHBIX.

VY psna GosbHBIX HAOMIONAIUCh NPHU3HAKU OCTPOIO
QIUIEPrHYeCcKOr0 TacTPUTa M TaCTPOMYOAEHHTA, KOTOPHIE
MOIJIA TPOSIBIISITBCS KaK CE30HHO, TaK M BHE CE30HA IIBE-
TEHUS TIPHU CIIOPATUIECKOM BO3AEHCTBUM anseprena. [Ipu
CCHCHOMIM3aLuK AeTel K pa3IM4HBIM ajylepreHam B Iie-
puoJ 0OOCTPEHUSI YacTO BBIABJISIIMCH PAacCTPOMCTBAa MO-
TOPHO-3BAaKyaTOPHBIX (DYHKLUI: racTpo-330¢aruaibHblil U



JTyOI€HO-TaCTPANBHBIA Pe(IIIOKCH, Cra3M MHJIOPUIECKOTO
OT/IeNa KeIyaKa, KIMHIYECKIMHU NPU3HAKaMH KOTOPBIX SIB-
JsUTach TOLTHOTA, PBOTA, OTPBDKKA M T.JI.

CpaBHUTENBHBIN aHalu3 KIWHUYECKUX CHMIITOMOB
B OCHOBHOH TpyHIe U rpymie OOJbHBIX C XPOHHYECKUMHU
3aboneBanusiMu BepxHero otaena JKKT nHeamnepruyecko-
TO TeHe3a BBUIBHJ s CYIIECTBEHHBIX pasnuuunii. Tak, B
rpynre cpaBHEHUS aOIOMUHAJIBHBIA CHHIPOM dHamie ObLT
CBSI3aH C IPUEMOM IHIIH, YeM B OCHOBHOH Tpymiie odcie-
noaHHbIX (80% u 24% coorBercTBenHo, P<0,05). bomu
JIOKQJIN30BAJIUCh IIPEUMYILECTBEHHO B 3IUTacTpaIbHON
obmnactu. B 0OCHOBHO# TpyIIe HECKOJIBKO Yallle BBISBIISICA
npucTynooOpasHelii xapakrep 6ouneit, (33% u 20% coort-
BETCTBEHHO), TolHOTa (64% 1 40%), pBota nuei (56%u
32%), sKemyJOUHBIM COAEPKMUMBIM U skeTdblo (44% 1 28%),
OTpbDKKa cheeHHOH numeit (29% u 17%), a Taxke dyBc-
TBO Topedu Bo pTy (27% u 9% cooTBeTcTBEHHO). B 001b-
LIEM YHUCJIE CIY4aeB 110 CPaBHEHUIO ¢ 00abHBIMH 11 rpymiis

HAOJIOAIMCh TaKhe KIMHUYCCKUE MPHU3HAKH, KaK KOXKHas
CBITb U 3yl KOKHBIX TOKPOBOB. CHMIITOMBI PUHOKOHBIOH-
KTUBHUTA, THHTUBUTA U MPUCTYIIBI 3aTPYTHCHHOTO JIbIXaHHUS
npu (pusnUecKoi Harpyske ObUTH BBISBICHBI TOJBKO TPH
o0cIieloBaHUN JIeTeil C aJUIepru4ecKkol racTPOUMHTECTH-
HAJIbHOU TIATOJIOTHEH.

HWccnenoranue copepkanuss IMMYHOTTIOOYJIMHOB B ChI-
BOPOTKE KPOBU OOJIBHBIX C aJUIEPTHUCCKUMH TaCTPUTAMHU
W TacTPOAYOJICHUTAMH BBISIBUJIO TCHACHIMIO K CHIKCHHUIO
koHueHTpauuu IgA (1,54 +0,09 r/n), u IgG (11,76 +0,81 1/
). Yposens IgE (412,7 £26,2 KE/), 6bu1 pe3K0 NOBBILIECH
(p<0,001) mo cpaBHEHHIO C MOKa3aTeNIs MU, HAOIIOAABIIH-
MUCSI TIPH XPOHUYECKHUX TaCTPUTAX M TacTPOLYOJCHHUTAX
HeaJJIePrU4ecKoro rexesa (rpymma cpaBHEHHs, KOHTPOJIb)
(1,76 £0,168 r/n, 13,1 £0,13 1/71, 68,0 £0,03 KE/n coorBetc-
TBEHHO). 3HaYNTEIbHOE yBelnnueHue conepxanus IgE mox-
TBEPIK/1aJI0 aTOMUYECKUi renes 3aboneBanust (Tabmuma 1).

Tabnuya 1.
Iloxa3aresu ryMopajibHOro MMMYHHUTETa B Pa3JIMYHBIX 0MOJOrHYeCKHX cy0cTpaTax
I'ymMopaadbHBIHHMMYHHTET
Ig AJl1epru4ecKuii racTpoxyoaeHUuT Xponueckuii racUT poRyoieHuT
HeaJVIepru4ecKoii ITHOJIOTHH
AM,GE B :xexynounom
B chiBopoTKe B cione B kes1y104yHOM coke B chiBopoTKe B cirone
coKe
IgA r/n 1,54 + 0,09* 0,037 = 0,005 0,09 + 0,004 *** 1,76 £ 0,168 |0,049 + 0,004 | 0,64 + 0,003
IgM /0 1,42 +0,02* 0 0,5 + 0,003*** 1,39+0,11 0 0
0,7 £ 0,047
IgG r/n 11,76 = 0,81* 10,035 + 0,002 *** (MHr.ammepr.) *** 13,1 £0,13 0,099 £0,008 | 0,89 +0,011
0,93 + 0,04 (mum.amiepr.)
IgE KE/n |412,7+£26,2 *** | 6,75+ 0,17 *** 7,6 = 0,09%** 68,0 £ 0,03 0,34+ 0,07 1,3 +0,05
IgA
° % - 0,12+ 0,03 *** 0,27 +0,022%** - 0,41 £0,02 1,26 = 0,068
r/n
Ilpumeuanue:

* - COOTBETCTBYET OTJIMYHUIO 3HAYECHUS [T0Ka3arelisi OT KoHTposibHOro (p<0,05),

5% p<0,001.

B porornoTouHoM cekpere OONBHBIX C aNIePrUYeCKUM
TacTPUTOM M TacTPOAYOJCHHUTOM OTMEUeHA TCHACHIHUS K
CHIDKeHHMI0 KoHueHTpanuu IgA (0,037 +0,005 r/m) u cy-
mectBenHoe cHmkenne IgG (0,035+0,002 r/m) no cpaBHe-
Huto ¢ kouTposieM (0,049+0,004 r/n u 0,099+0,008 r/1, co-
orBeTcBeHHO) (p<0,001). IgM mpakTHYECKH OTCYTCTBOBAI
BO BCeX Mpo0ax. ITO BEPOSATHO, CBSI3aHO C OCOOCHHOCTSIMU
AQHTUTEHHBIX CTPYKTYP Pa3MYHBIX aJJIePreHOB, 00YCIOB-
JIMBAIOIIUX HM30UpaTeNbHBIA BBIPQXKEHUHA OTBET TOTO WU
MHOTO KJIacca HIMMYHOTIIOOYTHHOB.

VYpogens IgE (6,75 £0,17 KE/n) ObL1 BbIllle KOHTPOIIb-
HOTO B JiecsaTku pa3 (p<0,001).

W3zyuenue noxasareneil ryMopaibHOTO UMMYHUTETA B
HKEJTYTOYHOM COKE MPH AJUICPTHYECKOM TaCTPUTE U racTpo-
JIyOJICHUTE BBISIBUJIO 3HAYUTEIILHOEC YMEHBIICHHE KOHIICH-
tparuu sIgA (0,27 £ 0,022 1/11) 0 CpaBHEHHIO C XPOHH-
YECKHM raCTPUTOM Heaseprudeckoro reuesa (1,26 £0,068
/i) (p<0,001). OTMe4YeHO CHMKEHKE KOHIIEHTpanuu IgA y
GOHLHLIX BBIIICYKAa3aHHBIX T'PYIII, YTO, IIO-BUANMOMY, CBsI-
3aHO C €ro CEJICKTHBHBIM JeduimToM. Bo3amoxkHo, cienc-
TBUEM ITOTO SIBISIETCSI MTOBBINICHUE YPOBHS IgM B skenynou-
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HOM coke 1pu aronudeckux nopaxenusx XXKT (p<0,001),
KOTOpOE MOYKHO paccMaTpuBaTh Kak KomreHcaropHoe. [Tpu
aJJIePrHYeCcKUX TaCTPUTAX, CBSI3aHHBIX C MHUIIEBOW CEHCHU-
Owm3anuelt, He HaiiieHo oTnunii kKoHneHTpanuu [gG. B
TO BpeMs KaK, B KEITyZOYHOM COKe Y OONBHBIX, HE CTpaja-
folux ameprueit, sigM orcyrcrBoBai. konnentpamuu [gG
[0 CPaBHEHMIO C JAHHBIMH y OOJIBHBIX IPYIIBI KOHTPOJLI
(p<0,001). Crnenyer OTMETUTb, YTO XapakTep H3MEHEHHH
koHueHTpanuu [1gG B 00enx rpymmax ObUT MPOTHBOIIOJIO-
JKeH U3MEHEHHUSIM B POTOIIOTOYHOM CEKpeTe M 3aBUCEN OT
XapakTepa aHTUTeHA.

MOXHO TIPEAINOIOKUTh, YTO CHEHU(PUICCKUH UMMYH-
HBIIi OTBET Ha pas3jinuHbI€ AHTUI'CHHBIC JACTCPMHUHAHTBI
peanu3yeTcst ¢ pa3HOil MHTEHCUBHOCTBHIO B JIMMQOUIHOM
TKaHU Pa3IMIHBIX OPTaHOB rACTPOUHTECTUHAIILHOW CHCTE-
MBI. Jl0Ka3aTeabCTBOM ajlIepriuecKOro reHe3a MopaKeHUs!
CJIM3UCTON OOOJOUKH JKETyAKa MOKHO CUMTATh BBIPayKEeH-
HOe MOBBIIIeHHE ypoBHS IgE B kemymouHoM coke, B He-
CKOJIBKO Pa3 NMPEBBICUBILIEE [TOKA3ATENN IPYIIITbI CPABHEHHUS
(p<0,001), mpuuem 3a cuUeT 3HAYUTEIBHOTO YBEIMYCHHUS
KOHIIeHTpauuH creruduaeckoro IgE.



BriBoabI:

1. ITpu uccnenoBaHuM Mokaszareseil ryMopajabHOTIO M-
MYHHUTETa Y OONBHBIX C Pa3IHYHBIM T'€HE30M ITOPaKEHUS
cnu3ucToi o6osouku xkenynka u JTTK HaliieHsl u3MeHe-
HUM KOHLEHTPALMH BCEX KIACCOB HMMMYHOINIOOYIHHOB.
Crnenyer 0COOCHHO BBIACIUTH OTKIOHEHUS COACPIKAHUS
HUMMYHOII00YIHHOB Ki1accoB A 1 E.

2.V gereil ¢ aTONMYECKOI MaTONOruel Ky 04HO-KH-
[IEYHOTO TpakTa Ha (oHe MOBBILEHUsT ypoBHS [gM ycro-
HOBJICHHO CHIDKEHHE YPOBHS KaK CHCTEMHOTO TaK U B OCO-
O6eHHocTH cekpeTopHoro IgA, IgG.

3. Haubonee xapakTepHOH 4YepTOW aIEPrHYECKOTO
racTPOAYOJECHUTA CIEIyeT CUUTaTh PE3KOE YBEIUUCHUE
ypoBHst IgE Bo Bcex OMOIOrn4ecKknx mHUIKOCTSIX.
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Tatiana Ratusneac
STATUTUL IMUNITATII LOCALE A COPIILOR
CU AFECTARI GASTRO-INTSTINALE DE
CARACTER ALERGIC

Sunt prezentate rezultatele cercetdrii a 115 copii cu
patologie gastro-intestinald de origine alergica si non-
alergicd. Autorii au concluzionat ca la copiii cu afectari
atopice ale tractului gastro-intestinal pe fondalul cresterii
concentratiei Ig M, scade atat nivelul imunoglobulinelor
sistemice cit si a celor secretorii IgA, IgG si brusc se reduce
concentratia IgE in toate lichidele biologice.

Tatiana Ratuschneak
THE LOCAL IMMUNE STATUS IN CHILDREN
WITH GASTRO-INTESTINAL PATHOLOGY OF
ALLERGIC ORIGIN
Were presented results of investigation the group of 115
children with gastro-intestinal pathology of allergic origin.
Authors showed what in children with atopic gastro-intes-
tinal pathology on the background increasing the IgM level
the levels of systemic as well as secretory IgA, IgG are de-
creased, and the level of IgE was highly increased in all
biologic fluids.
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DEREGLAREA REACTIVITATII IMUNOLOGICE LA NOU-NASCUTII CU
MALFORMATII CONGENITALE DE DEZVOLTARE
LM.S.P. Institutul de Cercetari Stiintifice in Domeniul
Ocrotirii Sanatatii Mamei si Copilului
(director - dr-hab.st.med., profesor cercetator Ludmila Etco)

Introducere. Actualitatea studierii aprofundate a
impactului infectiei intrauterine (IU) este impusa de rolul
ei decisiv in cadrul cauzelor nefavorabile perinatale.
Infectia intrauterind este cauza principala a numeroase
patologii antenatale: aparitia malformatiilor congenitale
(MC), afectiunilor infectioase ale nou-nascutului, deceselor
antenatale, nasterilor premature, hipoxiei si asfexiei
intrauterine, retardului in dezvoltarea intrauterina. Conform
datelor din literatura de specialitate, afectiuni infectioase s-au
depistat la 55-60% nou-nascuti la termen si 70% prematuri
internati in stationar [2, 7]. In studiul nostru, frecventa IU a
alcatuit 31% nou-ndscuti la termen §i 42% prematuri internati
in IMSP ICSDOSMsiC in perioada 2006-2008 inclusiv.
Implimentarea in practicd a metodelor noi informative de
diagnostic ne permite si confirmam rolul de baza al infectiei
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in geneza mai multor MC, constatand concomitent cresterea
frecventei infectarilor femeilor de varsta fertila [1, 3, 7]. Este
cunoscut faptul ca in timpul graviditatii se activeaza infectiile
cronice, atat cele virale cat si cele bacteriene, una dentre
cauzele nefavorabile fiind folosirea excesiva a antibioticelor
cu spectru larg de actiune, ce poate duce la devieri esentiale ale
microflorei gravidei si la aparitia imunosupresiei tranzitorii. De
asemeni, un rol important in cresterea incidentei insuficientei
imune secundare il are agravarea situatiei ecologice in tara,
carentele alimentare, stdrile stresante frecvente legate de
scaderea nivelului vietii din ultimii ani.

Scopul studiului a fost aprecierea impactului procesului
infectios-inflamator la nou-nascutii cu MC si rolul lui in
dezvoltarea devierilor reactivitatii imunologice la acest
contingent de pacienti.



Material si metode. Studiul de fatd a fost efectuat in
baza analizei datelor clinico-paraclinice, imunologice si
bacteriologice complexe a 30 nou-ndscuti cu MC (limita
de varsta fiind de la primele ore de viata si pana la 30 de
zile) care au fost tratati in incinta IMSP ICSDOSMsiC in
perioada 2006 - 2008 inclusiv. Grupul de control a inclus 20
nou-nascuti practic sanatosi. Protocolul de studiu prevedea:
anamneza perioadelor ante-, intra- §i postnatale; analiza
semnelor clinice generale si limitrofe; examenul imagistic
(radiologic, endoscopic, ecografic, neurofiziologic); examenul
histomorfologic al pieselor prelevate intraoperator sau post-
mortem.

Grupul copiilor examinati era constituit din 18 (60%)
baietei si 12 (40%) fetite, dintre care 6 prematuri. in 19
(63,3%) cazuri copiii proveneau din prima graviditate,
de la a doua — 7 (23,3%), de la a treia i mai multe — 4
(13,3%). Majoritatea copiilor din grupul examinat au avut
anamnestic obstetrician nefavorabil: 23 graviditati au
fost pe fundal de polihidroamnion, 19 au fost insotite de
gestoza, 5 — de iminenta de avort spontan, 17 — de diferite
afectiuni infectioase (IRVA, colpita, pielonefrita, anexita
etc.). Examinarile se efectuau in primele ore de viata, se
colectau repetat peste 7-8 zile si includeau analizele clinice
generale (hemograma cu specificarea formulei leucocitare,
analiza biochimica a sangelui, etc.).

in baza rezultatelor examinirii complexe s-au evidentiat
particularitatile  reactivitatii ~ imunologice,  prezenta
raspunsului imun adecvat, gradul de pronuntare al devierilor
imunologice, prezenta sau lipsa paralelismului clinico-
imunologic. Indicii imunitatii celulare s-au apreciat prin

Berghi [14]. Prelucrarea statistica a datelor s-a efectuat dupa
metoda analizei variationale si folosind mijloacele analizei
statistice MS Excel pentru Windows. S-a calculat Media
aritmetica (M) si eroarea mediei aritmetice (m). Aprecierea
veridicitatii diferentei valorilor medii (P) s-a efectuat cu
ajutorul criteriului Stiudent .

Pentru aprecierea corelatiei dintre parametrii examinati
datele capatate au fost analizate prin alcatuirea tabelelor
statistice de repartizare si aprecierea coeficientului de
corelatie. Au fost stabilite hotarele de autenticitate conform
indicelui p, frecvent utilizat in cercetarile biologice [2,
6]. Cercetarile s-au efectuat prin metoda selectiva. Pentru
argumentarea volumului cercetarilor s-a folosit formula de
calcul a numirului necesar de unititi de examindri. in cazul
devierilor pronuntate s-au folosit metodele neparametrice
de analiza a corelatiei indicilor si autenticitatii divergentelor
(criteriul divergentelor Kolmogorov-Smirnov si coeficientul
de corelatie Spirmen). Pentru aprecierea criteriilor calitative,
care caracterizau starea pacientilor, s-a calculat eroarea
medie conform formulei:

m=P(100-P)/n,

unde P indicele incidentei (in %), n — numarul de
examinari.

Rezultate si discutii: Structura nosologica a MC
prezente la nou-nascutii inclusi in studiu este reflectata in
tabelul 1.

Tabelul 1
Structura nosologica a MC incluse in studiu

metoda de rozetare clasica. , , . Denumirea MC _ |Numirul absolut (N=30)] %
In cadrul 1mun1tav;11 umoralei s-a studlgt cop;}nutul seric Ocluzic intestinala inalta:
IgA, .IgM, 1gG c}ug)a metoda 1munoen.21mat1.ca (ELISA). - pancreas inelar 3 10
Proteina C;-r;actlva (?CR) s-a apreciat prin latex-test. - membrani duodenali 5 16,6
ancentra'gla_ 1nterleucl_11nel.orv IL-1B, IL-6, IL-8 s-a evaluat - atrezie de jejun 1 35
prin metoda 1munoenzllmat1ca (ELJSA). . Atrozie anorectald 6 20
Confirmarea agentilor patogeni s-a efectuat prin metode - —
. . . L . . Atrezie esofagiana 5 16,4
microbiologice clasice, conform ordinului nr. 535 ,,Despre — —
. . . . . . Hernie diafragmala 4 13,4
unificarea metodelor microbiologice (bacteriologice), - -
utilizate in laboratoarele clinico-diagnostice ale institutiilor Pilorostenoza 2 6,7
curativ-profilactice”. Apartenenta familiala a tulpinilor Atrezia cailor biliare 2 6,7
depistate a fost determinata dupa proprietatile morfologice, Gastroschisis 2 6,7
culturale, biochimice si serologice conform Clasificatiei lui Total 30 100
Tabelul 2
Indicii sistemului imun la nou-néscutii sinatosi si cei cu MC (M=+m)
(p<0,05)
Copiii cu MC (N=30)
Indicii Copiii sanatosi (N=10) Dupa 5-7 zile
Primele 24 de ore
evolutie normala evolutie patologica
T total(CD3+) (%) 5524+ 503 26,7+ 7,09 5832+ 421 25,6+ 62
TH(CD4+) (%) 38,67 + 4,33 41,48 = 4,09 40,85 + 3,8 42,9+4,1
Tfs(CD8+) (%) 30,81 + 3.4 12,0+ 2,01 29,18 £ 3.5 122+25
Tfr/Tfs(CD4+ / CD8+) (%) 1,2 3.4 1,4 3,5
B-limf. (CD20) (%) 5-14 12423 13£2.,6 18+4.2
PCR (mg/ml) neg 73,3+ 12,6 15,39+£2,6 95,8 + 11,6
TeA (/1) 0,03 £ 0,02 0,38 +0,15 0,08 + 0,02 0,45 + 0,06
IeM (g/1) 0,13 + 0,03 0,75+ 0,04 0,18+ 0,03 0,87 + 0,09
1oG (g/l) 10,05 + 1,25 56+0,55 8.85+0,7 53+ 045
IL-IB (pg/ml) 0-5 57+22 62,17+5,7 157,6 + 24,0
1L-8 (pg/ml) 0-5 12,9 £3,7 213,8 + 142 480,2 +29.4
1L-6 (pg/ml) 0-5 34+12 180+ 17,5 256 + 34,5
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Cantitatea de limfocite in sangele periferic este un criteriu
important in aprecierea gradului de afectare a imunitatii si
gravitatii viciului prezent la pacient. Rezultatele capatate
ne indicd o scadere cantitativd a T-limfocitelor la copiii
investigati, imunosupresia fiind mai pronuntatd la nou-
nascutii cu vicii deosebit de grave, uneori incompatibile cu
viata. Datele capatate sunt prezentate in tabelul 2:

Nivelul proteinei C-reactive (PCR) a fost sporit la 63,3%
dintre nou-nascutii cu MC si la 50% mame, valoarea medie
fiind egala cu 73,3 £ 12,6 mg/ml, ceea ce indica prezenta
unui proces inflamator acut atat la copii, cat i la mame.

Drept raspuns la procesul infectios inflamator, sistemul
imun reactioneaza prin micgorarea numarului absolut si
relativ al T-limfocitelor, din contul fractiei T-helperilor, ce
s-a remarcat prin devierea raportului T-helperi/T-supresori
[6, 7]. Alterarea T-helperilor poate fi consecinta actiunii
selective a virusurilor §i altor microorganisme asupra
celulelor si organelor nou-nascutului cu MC, sau poate servi
drept fond care predispune la infectarea cu virusi si bacterii.
De asemeni, se observa amplificarea cantitatii absolute si
relative a B-limfocitelor si scaderea activitatii fagocitare a
neutrofilelor.

Creste nivelul imunoglobulinelor serice, care joaca un
rol important in derularea raspunsului imun la nou-nascutii
cu MC, si pot la fel determina eficacitatea reactiilor de
inactivare i eliminare a antigenilor bacterieni, virali si
micotici. Spectrul larg al agentilor patogeni, in unele cazuri,
is1 manifestd actiunea patogend in perioada dezvoltarii
intrauterine, iar in altele se asociazd la patologia de baza
postnatal. Rezistenta agentilor fatd de preparatele antibac-
teriene era considerabil crescutd, pe cand fortele imunob-
iologice de protectie ale nou-nascutului erau diminuate.
in cazul asocierii microorganismelor din specii diferite si
cu un potential agresiv marcant, are loc amplificarea lor
patogena, ceea ce induce un impact negativ esential asupra
evolutiei maladiei malformative §i actioneaza supresiv asu-
pra imunitatii nou-nascutului cu MC.

Modificarile in statutul imun umoral al nou-néscutilor
cu MC, agravate de procesul infectios, se exprima prin
marirea cantitativa a IgG, IgM si IgA. Deoarece IgG se
referd la clasa de bazd a imunoglobulinelor, responsabile
de imunitatea antibacteriand, scaderea continutului lor
prin activarea procesului infectios ne indicd alterarea
imunocompetentei la nou-nascutii cu MC. De asemeni, este
ridicat nivelul IgG, IgA si IgM si la mamele lor (tab.2). La
nou-nascutii cu MC cu afectarea tractului gastrointestinal
este scazuta absorbtia proteicd, iar pierderile proteice sunt
mari, scade si concentratia IgG.

Statutul imun al nou-nascutilor este in corelatie stransa
cu particularitatile graviditatii la mamele lor [10, 11, 14].
Imaturitatea functionald a leucocitelor se exprimd prin
raspunsul celularimun insuficient i imunosupresie fiziologica,
ce are drept consecinta o predispunere maritd a nou-nascutilor
la infectare. Formarea sistemului imun in timpul ontogenezei
este determinata de totalitatea corelatiilor dintre mama si fat
si de particularitatile decurgerii perioadei adaptarii precoce a
copiilor la viata extrauterind [4, 5, 8]. Se observa la momentul
nasterii o corelatie stransa intre valoarea indicilor de baza ai
imunitatii humorale i celulare a nou-nascutului i organismul
matern, indiferent de termenul de gestatie si prezenta sau lipsa
iminentei infectdrii intrauterine.
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in baza datelor cipitate noi am stabilit ¢ nu intotdeauna
infectarea intrauterind a fatului se soldeaza cu realizarea
procesului infectios la nou-nascut. Starea sistemului imun
(atat umoral cat si celular) al nou-nascutilor la termen cu
MC cu infectare antenatala se manifesta prin insuficienta
raspunsului imun primar, fapt ce va determina dezvoltarea
infectarii secundare la acest contingent de pacienti.

Conform datelor din literatura de specialitate, IgM sunt
sintetizate in perioada de initiere a raspunsului imun si
nu pot penetra bariera feto-placentara, iar IgG activizeaza
procesul de legare a complementului si pot trece prin bariera
fetoplacentara in perioada intrauterina [2, 4, 11]. De aceea
concentratia IgM in sangele periferic al nou-nascutilor
cu MC este de 8-10 ori mai micd decat concentratia 1gG.
Anticorpii proprii ai fatului sunt sintetizati indiferent de
0 anumitd stimulare antigenicd si sunt polireactivi IgM,
fiind sintetizati In marea lor majoritate de B-limfocitele
ale nou-nascutului cu MC. Astfel, sistemul imun raspunde
la stimularea antigenicd prin activarea reactiilor imune
humorale si celulare [5, 7, 13].

in practica clinica indicii [gM sunt apreciati drept criteriu
diagnostic important al infectarii intrauterine a fatului [6, 14],
aparand la fat la termenul de 8-10 sdptdmani de gestatie, iar
IgG urménd a fi sintetizate ceva mai tarziu. IgA se apreciaza
numai dupa 30 saptiméni de gestatie. in serul nou-niscutului
matur nivelul IgG variaza intre 6 - 10% [3, 14] de la nivelul
adultilor, iar concentratia IgG corespunde cu cea a mamei,
in baza anticorpilor materni. Continutul IgA este neesential
sau lipseste [7, 12]. Conform datelor noastre in sangele
periferic al nou-nascutilor cu MC era crescut nivelul IgM
si IgA, continutul IgG fiind in limitele normei. Concentratia
mare a imunoglobulinelor 1n sangele nou-ndscutilor cu MC
poate fi marcherul infectiei cronice 1n perioada prenatala si
infectiei secundare in cea postnatald [4, 8]. Amplificarea
concentratiei serice a anticorpilor specifici din clasa IgM
mai sus de 20 mg/dl ne permite sa presupunem o posibila
infectare intrauterind [1, 9, 12]. Nivelul scazut al IgG la nou-
nascutii cu MC ne indicé o insuficientd a imunitatii pasive,
ce predispune la dezvoltarea complicatiilor bacteriene
in perioada postnatald. La nou-nascutii cu MC infectati
intrauterin, concomitent cu nivelul scazut al IgG, remarcam
amplificarea sintezei propriilor IgM si IgA in primele
zile de viata (tab.2). La 20% nou-nascuti cu MC 1in cazul
dezvoltarii complicatiilor septice preoperatorii am remarcat
amplificarea sintezei propriilor IgG in primele zile de viata.
La nou-nascutii cu forme clinice ale infectiei intrauterine a
fost depistat cel mai scazut nivel al IgG.

in literatura de specialitate o atentie sporitd se acorda
examindrii citochinelor. Unrol esential in procesul inflamator
il exercita citochinele IL-Ip, IL-8 si IL-6. De aceea in studiul
nostru un rol important am acordat examindrii acestor
citochine la nou-nascutii cu MC. Importanta lor prognostica
poate fi folosita in calitate de indici ai unei posibile evolutii
nefavorabile. De asemeni remarcam ridicarea nivelului IL-6
(tab. 2).

Drept criteriu prognostic nefavorabil al unei posibile
agravari a starii generale a nou-nascutului cu MC, pot servi
manifestdrile clinice ale infectiei intrauterine si retardul in
dezvoltarea intrauterind. Nou-nascutii cu MC cu retard in
dezvoltare de gradele II-III, la care se presupune prezenta
infectiei intrauterine, necesitau masuri curativ-profilactice
(terapie antioxidantd, imunostimulatorie, terapie cu prepa-



rate derivate ale interferonului) in scopul preintampinarii
agravarii starii si previnirii dezvoltarii complicatiilor [8, 11,
15, 16].

Concluzie:

1. Dereglarea mecanismelor compensatorii de adaptare
a organismului nou-nascutului cu MC are drept urmare
scaderea functiei de protectie a organismului, ce duce la
dezvoltarea patologiei perinatale (hipoxiei, hipotrofiei,
infectarii) in corelare cu activitatea procesului infectios la
mama §i starea sistemului imun specific si nespecific pro-
priu.

2. Analiza preventiva a datelor clinico-paraclinice
obtinute in urma examinarii nou-ndascutilor cu vicii congeni-
tale ne permite sa consideram procesul infectios drept unul
dintre factorii majori ai morbiditatii i mortalitatii postopera-
torii la acest contingent de bolnavi.

3. Focarele de infectie cronica materna, stresul frecvent
postnatal si carentele alimentare agraveaza esential starea
generala a pacientului, ceea ce se rasfrange negativ asupra
morbiditatii si mortalitatii la nou-nascutii cu MC.

4. Nou-nascutii cu MC prezinta devieri pronuntate ale
mecanismelor imunoreglatorii, ca raspuns la stimularea
antigenica, fapt determinant in alterarea imunocompetentei
la nou-néscutii cu MC.
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Buonera Pycy
HAPYUIEHUE UMMYHOJIOT MYECKOM PEAK-
TUBHOCTHU Y HOBOPOKAEHHBIX C BPOXK-
JEHHBIMU AHOMAJIUSIMU PASBUTHUSA

Lenpro TaHHOTO HCCIEIOBAHUS SIBISETCS XapaKTEepUC-
THKa JAWHAMHUKH TOKa3areled HMMYHOOHOIOTHYECKOTO
CTaryca y HOBOPOXKIICHHBIX C Pa3JIMYHBIMU BPOXKIEHHBIMU
MOPOKaMH Pa3BUTHUS, HAYMHAS C |-X CYTOK IOCIIE MOCTYII-
JICHUs B cTaliMoHap. B paboTe npecraBieHbl HEKOTOPHIE U3
OCHOBHBIX aCIEKTOB U3MEHEHHHS UMMYHOOHOJIOTHYECKUX
noKaszaresel Py pa3InyHbIX TIOPOKaX Pa3BUTHUS U UX POJIb
B Ppa3sBUTUH HH()EKIMOHHO-BOCIAINUTEIBHBIX HPOLECCOB
Yy HOBOPOXKICHHBIX B MOCTONEpanuoHHoM rnepuoae. Oco-
OCHHOCTBIO HOBOPOJKACHHBIX C BPOXKJIEHHBIMU ITOPOKAMHU
pa3BUTHS SBIISETCS HealleKBaTHas (parorurapHas peaxius
B OTBET Ha MACCUBHYIO aHTUTCHHYIO CTHMYJISLHUIO, CIIE/C-
TBUEM YErO SIBIISIOTCS 3HAYUTEIbHBIE HAPYIICHNS HMMYH-
HOTO CTaTyca OpraHn3Ma, YTo SIBISIETCSI HeOIaronpusiTHHIM
MPOTHOCTUYECKUM (aKTOPOM.

G.Boian, A.Vahrameev, M.Bacalym, Tatiana Danilov, Vio-

leta Rusu
DISTURBANCE OF IMMUNOLOGIC REACTIVITY
AT NEWBORNS WITH CONGENITAL ANOMA-
LIES OF DEVELOPMENT

The purpose of the given research is the characteristic
of dynamics changes of imunobiologic status parameters at
newborns with various congenital developmental anoma-
lies, since te first day after entering in a hospital. In work
some of the basic aspects of changes of imunobiologic
status parameters are presented at various developmental
anomalies and their role in development of infectious-in-
flammatory processes in newborns in the postoperational
period. Feature of newborns with congenital developmen-
tal anomalies is inadequate phagocytic reaction in reply to
massive antigenic stimulation, consequence of that are ap-
preciable disturbances of the immune status of an organism
that is the adverse prognostic factor.
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Actualitatea temei. Displaziile (anomaliile de structura)
sunt cauzate de dereglari ale procesului de organogeneza sur-
venite 1n a 3-a-4-a saptdmana de sarcind. Modificand morfo-
geneza elementelor segmentului vertebral, displaziile creeaza
o insuficientd mecanica primara a elementelor segmentului
vertebral (lamelelor, nucleului pulpos, inelului fibros, articula-
tiilor intervertebrale, aparatului ligamentar) [2]. Sub influenta
factorilor ambiant, in primul rand a factorului de compresune
si a proceselor metabolice modificate, se modifica kinemati-
ca 1n segmentele coloanei vertebrale. Aceasta initiaza proce-
se metabolice de adaptare care se manifestd prin schimbari
structurale si functionale ale coloanei vertebrale. In perioada
compensata a procesului de adaptare lipsesc manifestarile
clinice. Dezadaptarea indica aparitia proceselor degenerativ-
distrofice in elementele coloanei vertebrale ce se manifesta
prin sindrom algic si diformitati [3]. Frecventa erorilor 1n di-
agnostic si tratamentul incorect al copiilor si adolescentilor
cu sindrom algic lombar cauzat de afectiuni displastice ale
coloanei vertebrale a fost cauza prezentului studiu.

Scopul studiului constd in aprecierea aspectului
imagistic, prin radiografie traditionala si tomografie
computerizatd a proceselor displastice in elementele
segmentului vertebral pentru a ameliora diagnosticul in
sindromul algic lombar la copii si adolescenti.

Material si metode. Studiul este bazat pe examenul
a 265 copii si adolescenti cu varsta 8-17 ani, spitalizati in
perioada 2001-2007 in Centrul National Stiintifico-practic
“Natalia Gheorghiu” cu sindrom algic lombar cauzat de
procese displastice la nivelul elementelor vertebrale. Au
predominat baieti - 65,3%. Durata sindromului algic a fost
de la 5 zile 1a 9 ani. Circa , 94,3% din pacienti s-au adresat
anterior la medic. Divers tratament a fost indicat de medicii
de familie, neurolog, nefrolog. In majoritatea lor, 78,6% pa-
cientii nu au fost examinati radiologic. Examenul imagistic
efectuat de noi al copiilor si adolescentilor cu sindrom algic
lombar a fost divizat in 2 etape:

etapa I — prespitalicesc — 195 pacienti ;

etapa II — spitalicesc - 70 pacienti ;

La prima etapa examenul radiographic s-a efectuat la
diverse aparate radiologice (TUR-800D si sirescop CX).
Scopul examindrii consta in aprecierea aspectului panora-
mic in 2 incidente al coloanei vertebrale si localizarea seg-
mentelor afectate de procesul displastic. Rezultatele exame-
nului radiografic au stat in baza deciziei de spitalizare.

La etapa II, in conditii de stationar , la necessitate, s-a
studiat radiografic regiunea lombard 1n pozitii functiona-
le-147(75,4%) pacienti. La 65 (33,8%) pacienti, regiunea
lombara a coloanei vertebrale a fost examinata TC (SOMA-
TOM ARTX).

in baza datelor radiografice standard s-au determinat
nivelul segmentelor vertebrale si numarul lor pentru exame-
nul prin tomografie computerizata.

Tehnica examinarii prin tomografie computerizata
a regiunii lombare a fost cea standard [1]. Explorarea
tomografica s-a inceput de la aprecierea topogramei care
permite aprecierea aspectului general al regiunii lombare
a coloanei vertebrale, dimensiunilor discurilor, aplatizarii
lordozei, diformitatii si deplasarii corpurilor vertebrale.
Scanarea fiecarui segment vertebral suspect la prezenta
procesului displastic s-a efectuat in urmatoarea ordine:

- lamela proximala (craniana) a discului ;

- discul intervertebral ;

- lamela distala;

- paralel se aprecia aspectul imagistic al articulatiilor
intervertebrale ;

- scanarea corpurilor vertebrale s-a efectuat in cazurile
prezentei proceselor patologice in ele .

Studiul unui segment vertebral necesita 6 scanari cu
pasul de 3 mm. Ungiul inclinatiei Gentri a fost determinat
individual pentru fiecare pacient.

Rezultatele obtinute si discutii. Manifestarile
imagistice obtinute in examenul radiologic standard al
coloanei vertebrale si in incidente functionale caracteristice
pentru processul displastic in elementele segmentului
vertebral lombar la copii si adolescenti au evidentiat :

- aplatizarea curburilor fiziologice ale coloanei vertebrale
in primul rand a lordozei lombare ;

- modificari ale conturilor lamelelor discurilor
intervertebrale (fig.1);

- decentrarea nucleului pulpos ;

- modificari in dimensiunile inaltimii discului
intervertebral ;

- sacralizarea sau lumbolizarea regiunii lombare ;

- spina bifida (fig.2).
- anomalii de tropism — asimetria dimensiunilor
articulatiilor intervertebrale (hipo- sau hiperplazia

proceselor articulare).

Fig. 1. Aplatizarea
curburilor fiziologice
ale lordozei
lombare, modificari
ale contururilor
lamelelor discurilor
intervertebrale,
decentrarea nucleului
pulpos, modificari in
dimensiunile inaltimii
discului intervertebral
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Fig. 2. Spina bifida S1.

Imagistica proceselor displazice (directe sau indirecte)
a elementelor segmentului vertebral la copii si adolescenti
apreciatd prin studiul tomografic computerizat a fost
urmatoarea :

- in nucleul pulpos: — proces distrofic al nucleului (“va-
cuum-fenomen”- focar de densitate gazoasa cu localizare
paracentrald) (fig. 3) ;

- in lamelele discului intervertebral : defecte de intensi-
tate diversa, forma, dimensiuni si localizare in comparatie
cu imaginea normala ;

- in inelul fibros: diverse protruzii (circulare, foramina-
le, centrale) de diferite dimensiuni (fig. 4 -5); hernii discale
(mediane, paramediane, foraminale) (fig. 8 - 9);

- 1n articulatiile intervertebrale: manifestari imagistice
de artroza (scleroza subcondrala, modificari neuniforme ale
cavitdtii articulare, hiperplazia proceselor articulare etc.;
fig. 6)

- in arcurile intervertebrale: defecte de dezvoltare (spina
bifida; fig. 12);

- in corpurile vertebrelor — diverse densitati ale structu-
rii osoase (fig. 10 - 11);

- modificari in dimensiunile canalului medular (fig.7);
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Fig. 3., Vacuum-
effect” la nivelul L3-
L4. Protruzie circulara
de disc 0,3cm.
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Fig. 4. Protruzie cir-
cular-dorsala de disc
L4-L5.
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Fig. 5. Protruzie
posterioara medianad 4,8
mm la nivelul LV-SI. Lig.

flavum hipertrofiat la
nivelul L1, bilateral cu
ingustarea can. rahidian.

Fig. 6. Scleroza
subcondrala, modificari
neuniforme ale cavitatii

articulare.

Fig. 7. Hernii Smorli multiple. Protruzie circulara de disc
L3-L4, L4-L5. Ingustarea canalul vertebralui la nivelul
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Fig. 8. Hernie dorso-mediana L4-L5 (,,picior lat”), cu
lateralizarea spre stanga si ingustarea canalului rahidian.



Fig. 9. Hernia foraminala
dreapta LV-S1 cu
ingustarea canalului
rahidian drept.

Fig.10. Focare displastice in corpurile vertebrelor L3, L4,
L5. Multiple sectoare de densitate scazutd in corpurile ver-
tebrale de origine displastica.

Fig.11. Dehiscenta corpului S1, spina bifida S1, S2, S3.
Scolioza toraco-lombara spre stinga.

Fig. 12. Vertebra de
tranzitie L5, antelisteza
L5-0,51cm, cu protruzie
la acest nivel a discului

intervertebral dorsal medi-
an cu 0,31cm. Spina bifida
sacralis.

Procesele displastice determinate au avut o localizare
uni - sau polisegmentara. Datele obtinute in urma utilizarii
algoritmului imagistic al regiunii lombare ne-au permis sa
determinam afectiunile displastice ale elementelor segmen-
tului vertebral drept una din cauzele frecvente ale sindro-
mului algic lombar la copii si adolescenti. Aceasta, la randul
s-au a facut posibild modificarea corespunzatoare a trata-
mentului medico-chirurgical al acestui proces patologic.

CONCLUZII

1.) Examenul radiografic panoramic standard al coloa-
nei vertebrale permite aprecierea localizarii afectiunilor dis-
plastice in segmentele vertebrale la copii si adolescenti cu
sindrom algic lombar.

2.) Afectiunile displastice pot fi uni - sau polisegmen-
tare.

3.) Manifestarile imagistice obtinute prin TC ale afecti-
unilor displastice la nivelul elementelor segmentului verte-
bral sunt polimorfe.

4.) Datele imagistice obtinute cu ajutorul tomografiei
computerizate permit precizarea determinarea diagnosticu-
lui etiopatogenic in afectiunile displastice vertebrale lom-
bare, fapt ce contribuie la eficientizarea in tratamentului
medico-chirurgical.
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N. Shavga
IMAGISTICS OF VERTEBRA DYSPLASTIC DIS-
ORDERS IN INFANTS AND TEENGERS.

The experience of determining the standard imagistic
aspects and CT in dysplastic disorders of the vertebra seg-
ment elements is presented as one of the frequent causes
of the algic lombary syndrome in infants and teenagers.
Data obtained allowed the performance of the apprecia-
tion of ethiopathogenesis of the diagnostics and changes
in the strategy of the medical-surgical treatment of these
pacients.
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Introducere. Perioada perinatala este insotitd de o
restructurare radicala functionald, iar uneori si anatomica
a organelor si sistemelor de organe. Ca rezultat al acestor
modificari are loc adaptarea organismului copilului nou-
nascut pentru viatd extrauterind si mentinerea homeostaziei
mediului intern fard ajutorul organismului matern. J. A. Levy
(2001) mentioneaza importanta statutului imun innascut
ca fiind prima linie de apdrare specializata in neincetatele
intalniri zilnice cu potentialii patogeni. In procesul trecerii
din conditii sterile intrauterine in conditii cu numerosi
antigeni are loc modificarea diferitelor verigi ale sistemului
imun. Ulterior, se produc procese ce determind stabilirea
raspunsului imun adecvat, formarea memoriei imunologice
si mentinerea tolerantei imunologice, retinerea reactiilor
hiperergice si a inflamatiei. Instalarea unui echilibru
optim al acestor procese permite dezvoltarea armonioasa a
organismului [10].

Conform comunicarilor E. T. Tapeera, 2000; H. B. Opx-
»ouukuaze, 2002; B. H. Cepos u ap., 2002; A. H. Crpuxa-
KOB U 1p., 2003, cea mai importanta problema in patologia
perinatald ramane a fi infectia intrauterina provocatd de
agentii patogeni bacterieni, chlamidieni, micoplasmici si
virali.

Incidenta nasterii unui copil cu manifestari clinice ale
infectiei intrauterine proveniti de la mame cu patologie
infectioasd atinge nivelul de 53%, iar in structura letalitatii
perinatale incidenta infectiilor intrauterine alcdtuieste
46,5% din cazuri [2, 13].

Tinand cont de incidenta nalta a infectiilor intrauterine,

prezinta interes studierea influentei acestora asupra
organelor de reglare imunologica.
Scopul  studiului.  Elucidarea  particularitatilor

morfologice In organele imunocompetente ce se dezvolta
sub actiunea infectiei intrauterine.

Material si metode. in scopul elucidarii actiunii infectiei
intrauterine asupra sistemului imun au fost examinate 614
cazuri de deces perinatal, care au fost repartizate in 3
loturi de studiu si un lot martor. Loturile de studiu au fost
selectate dupa criteriul de varsta gestationala: 141 fetusi;
193 prematuri; 124 nascuti la termen.

Lotul martor l-au constituit 156 copii decedati in
perioada perinatala si fetusi a caror nastere carora a fost
declansatd la indicatii sociale, analiza carora n-a relevat
patologie infectioasa.

Studiului electrono-optic au fost supusi specimeni
tisulari de la 12 nou-ndscuti cu infectie intrauterina
bacteriana prelevati din timus in primele 2 ore dupa deces.

Materialul de studiu a fost investigat prin metoda
histologica cu utilizarea coloratiilor uzuale (hematoxilina i
eozind, picrofuxina dupa van Gieson), metoda histochimica
prin colorarea cu sudan III i reactia Brachet in modificarea
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autorului [8], metoda virusoscopica dupa IlaBioBckuii,
metoda bacterioscopicd prin colorarea cu azur si eozina,
metoda bacteriologicd, metoda imunofluorescenta dupa
Coons, in modificarea I. M. Maiibopozna, microscopia
electronica transmisiva.

Analizele statistice ale datelor detectate s-au efectuat
prin metoda variantei, metoda corelationala, construirea
histogramelor, metodele clusteriene (dendrograme, k-me-
dii). In scopul vizat s-a utilizat pachetul de Soft STATISTI-
CA al companiei Stat. Soft. Inc. (SUA), (1999).

Material de studiu au servit specimeni tisulari prelevati
din timus, splina, ganglioni limfatici si din organele interne
si encefal, precum si din placentele acestor cazuri, asupra
carora au fost aplicate metodele de colorare uzuala si frag-
mente care au fost supuse atat metodelor uzuale de colorare,
cat si celor suplimentare, inclusiv histochimice (sudan III,
Brachet).

Piesele histologice se studiau la microscopul ,,Biolam”.
Sectiunile ultrafine din sectoarele tisulare selectate au fost
confectionate la ultramicrotomul TESLA BS-490A. Exa-
minarea sectiunilor ultrafine a fost realizata la microscopul
electronic JEM-100SX cu tensiunea acceleratorie a acestuia
de 60 sau 80 kV.

Pentru aprecierea impactului infectiilor intrauterine
asupra timusului a fost utilizata clasificarea autoarei 7. E.
Hesanosckasn, bazatd pe cuantificarea modificarilor morfo-
logice [12].

Rezultatele investigatiilor. in urma investigatiilor
efectuate asupra studierii modificarilor tisulare in organele
sistemului imun (timus, splind, ganglioni limfatici) in cadrul
infectiilor intrauterine, s-au relevat diverse deteriorari ale
organelor imunocompetente. in timus s-a depistat o gama
de modificari, care In functie de combinarea lor morfologica
a fost estimatd ca transformare accidentala timica (TAT)
de diferit grad in 97,4% din cazuri [7]. De mentionat ca
evolutia TAT nu avea un caracter regresiv liniar, afirmatie
confirmata prin faptul cé leziunile celulare variau in limite
largi de la un lobul la altul sau chiar in acelasi lobul. in
acest context, concomitent cu modificarile descrise mai
sus, putea fi observatd o depletiune limfocitard neuniforma,
cu reflectiune asupra sergegarii cortico-medulare, ceea ce
conferea cortexului devieri marcante de grosime, ultimul,
uneori aparand brusc efilat. Analiza comparativa a TAT la
diferite loturi de deces perinatal cu infectie intrauterina,
efectuata in baza datelor detectate, a determinat o deosebire
de martor cu suport statistic la nivel de 5% [9].

in scopul stabilirii relatiilor etapd ontogeneticd x tip
infectie intrauterind $i a rolului de baza al unor importanti
factori implicati In TAT, s-a efectuat analiza bifactoriala
a variantei, din care a rezultat cd cea mai mare pondere
factoriald in sursa de variatie a TAT o are tipul infectiei
intrauterine, marcat cu 94,71%.



Rolul etapei ontogenetice (lotului) la care s-a efectuat
investigarea, precum si a interactiunilor etapd ontogenetica
X tip infectie intrauterind, in acest caz s-a dovedit de o
importantd mult mai redusa, fiecare contribuind cu 2,65%
in sursa de variatie a TAT [9]. S-a stabilit ca la cele 3
loturi investigate, asociatiile viral-bacteriene sunt cele mai
responsabile de TAT, adica au ponderea factorialda cea mai
inaltd in dezvoltarea acestora [9].

Astfel de conditii, care se creeazd sub actiunea
infectiei intrauterine (fig.1), conduc la depletia limfocitara
in timus si, In consecintd la imunodeficienta dobandita.

Dupa cum demonstreaza datele electrono-optice obtinute,
reducerea cantitativa a limfocitelor in timus se realiza prin
apoptoza si se manifesta prin condensarea si fragmentarea
nucleului (fig.2). Fragmentele nucleare si celulare erau
ulterior fagocitate de celulele din vecinatate, in special de
macrofage.

Conform opiniei J. F. R. Kerr, A. H. Wyllie, A. R. Cur-
rie [4] notiunea de apoptoza in stérile fiziologice defineste
moartea celulard programatd. Totodata studiile de ultima
ora stabilesc participarea proceselor de moarte celulara
programata in patogeneza diverselor maladii [1, 20].

Fig. 1. Formatiune ovoida, identica dupa structura si dimen-
siuni unei bacterii (1) in lumenul capilarului, care la exterio-
rul sau contine arii fara pericite (2), in timusul prematurului
afectat de infectia intrauterind.
Electronografie, X 11 500

Pentru depistarea acumularilor de lipide in parenchimul
timic s-a aplicat coloratia cu sudan III. Prin aceastd metoda
de investigatie s-au atestat incluziuni lipidice difuze sau in
focar care sunt caracteristice pentru metamorfoza grasoasd
(MG) precoce a timusului. De mentionat ca in afara de
metamorfoza grasoasd precoce tipicd s-au determinat
acumulari de lipide la nivelul jonctiunii cortico-medulare
— zona intermediard a lobulului timic. La colorarea cu
picrofuxind dupd metoda van Gieson au fost relevate procese
de scleroza timpurie (ST) in focar si difuze a interstitiului

Fig. 2. Fragmentarea nucleului limfocitar in cadrul apoptozei
(4) in timusul afectat de infectia intrauterind.
Electronografie, X 8 300

si a septurilor interlobulare secondate de atrofia dobandita a
parenchimului timic.

Analizand incidenta metamorfozei grasoase precoce In
loturile in studiu, se poate observa ca rata acestui proces
creste odatd cu sporirea varstei gestationale. Acelasi lucru
se atesta si in procesul de neoformare precoce a tesutului
conjunctiv in timus (tab.1). Tindnd cont ca aceste proce-
se evolueaza sub influenta diferitilor agenti patogeni, s-a
efectuat analiza statisticd corelationald intre metamorfoza
grasoasa precoce, scleroza timpurie si infectia virala, bacte-
riand si asociatii viral-bacteriene (tab.2, 3, 4).

Tabelul 1
Incidenta metamorfozei grasoase precoce (MGP) si a sclerozei timpurii (ST)

. lotul T lotul IT lotul IIT lotul IV
Denumlie‘? n=141 n=193 n=124 n=156
procesuiut abs. % abs. % abs. % abs. %

MG 41 29,1 64 33,2 53 42,7 20 12,8
ST 34 24,1 93 48,2 61 49,2 18 11,5
Tabelul 2
Analiza corelationali intre infectia virala (1), metamorfoza grisoasi precoce (2) si scleroza timpurie a timusului (3)
Loturi 1 2 3
1 1,00
2 45 1,00
3 ,60 98 1,00




Tabelul 3
Analiza corelationali intre infectia bacteriani(1), me-
tamorfoza griasoasa precoce (2) si scleroza timpurie a
timusului (3)

Tabelul 4

Analiza corelationali intre infectia asociati viral-bacte-

riana (1), metamorfoza grasoasa precoce (2) si scleroza
timpurie a timusului (3)

Loturi 1 2 3 Loturi 1 2 3
1 1,00 1 1,00
2 23 1,00 2 ,94 1,00
3 11 94 1,00 3 ,86 ,98 1,00

Analiza corelationala intre infectia virala, metamorfo-
za grasoasa precoce si scleroza timpurie a stabilit corelatie
medie ntre loturile 1 si 2 (r = 0,45), corelatie mare intre
loturile 1 si 3 (r = 0,60) si foarte puternica intre loturile 2 si
3 (r=10,98) (tab. 2).

Din tabelul 3 se observa o corelatie puternica intre lo-
turile 2 si 3 (r = 0,94) 1n baza analizei corelationale intre
infectia bacteriana, metamorfoza grasoasa precoce si scle-
roza timpurie.

Corelatie foarte puternica s-a apreciat intre loturile 1 si
2 (r=0,94), intre 1 i 3 (r = 86) si intre loturile 2 si 3 (r =
0,98) in baza analizei corelationale intre infectia asociata
viral-bacteriand, metamorfoza grasoasa precoce si scleroza
timpurie (tab. 4).

Asadar, analiza corelationald intre tipul infectiei si evo-
lutia metamorfozei grasoase precoce si scleroza timpurie a
timusului in loturile de studiu a determinat corelatie medie
intre loturile 1 si 2, corelatie mare intre loturile 1 si 3 si
foarte puternica intre loturile 2 si 3 1n baza infectiei virale,
bacteriene si a asociatiilor viral-bacteriene. Aceasta denota
ca probabilitatea evolutiei metamorfozei grasoase precoce
si a sclerozei timpurii este sporitad In infectiile virale si aso-
ciatiile viral-bacteriene pentru copii de diferita varsta gesta-
tionald, si in mod special, la prematuri si nascuti la termen
care, posibil, dispun de o capacitate fibroplastica sporita
comparativ cu lotul fetusi.

Discutii. In patogenia maladiilor viral-bacteriene in
perinatologie un rol important il au modificarile statutului
imun al nou-nascutilor ce se manifesta prin inhibarea
imunitatii T celulare — T limfocitopenie, reducerea
activitatii proliferative a limfocitelor §i sporitea activitatii
T supresorilor, inhibarea imunitatii umorale, declansarea
imunodeficientei secundare [14]. De remarcat ca supresia
imunologicd la nou-ndscutii cu infectii intrauterine se
pastreaza in decurs de 6 luni i mau mult, servind drept
un fundal defavorabil in realizarea diverselor infectii, iar
formarea patologiei perinatale infectioase este in functie de
activitatea procesului infectios la mama si starea rezistentei
specifice si nespecifice la fat [12, 21].

Cel mai labil organ al sistemului imun In perioada peri-
natald este timusul, in care foarte usor apar modificari mor-
fologice reactive. Aceste modificari, ce poarta denumirea de
transformare accidentala, se desfasoara gradual, consecutiv
si reflectd dinamica lor. Este un proces reversivil la etapele
initiale, in cazul excluderii cauzei ce a initiat acest proces.
in cazuri nefavorabile are loc atrofia timusului, manifestata
prin colapsul retelei de celule epiteliale, reducerea severa in
volum a lobulilor, petrificarea corpusculilor timici, prolife-
rarea tesuturilor conjunctiv si grasos, precum si spolierea
drastica de limfocite T. Totodata, la prematuri transformarea
accidentala a timusului are loc atipic, fara colaps pronuntat,
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insa cu o activare certd a reticulo-epiteliului si neoformarea
corpusculilor timici [12].

M. Glavina-Durdov et. al. (2003) remarca faptul ca in-
fectiile intrauterine pot fi cauza involutiei timice acute. Cer-
cetatorii au stabilit cd in caz de contaminare intrauterina,
in organele imunocompetente fetale pot fi depistate diverse
variante de restructurare morfologicd: maturizare precoce
cu transformatie accidentala, absenta modificarilor reacti-
ve, retentia In dezvoltare a timusului §i a organelor imu-
nocompetente, hipoplazia marcanta cu defect de formare
a elementelor lui structurale [15]. M. Raica, S. Encica, L.
Mogoanta (2004) atesta in inflamatii acute si cronice de-
generare chisticd a timusului, insotitd de proliferare fibro-
vasculard, necroze, hemoragii, mentionand ca degenerarile
chistice sunt asociate cu corpusculii Hassall, ca rdspuns
exagerat la procesul inflamator.

Deci, rezultatele studiului complex efectuat ne permit
sa afirmam cu certitudine ca impactul infectiei intrauterine
asupra organelor sistemului imun se manifesta prin evolutia
imunodeficientei congenitale dobandite intrauterin.

Concluzii

1. Impactul infectiilor intrauterine asupra sistemului
imun se realizeaza prin evolutia imunodeficientelor con-
genitale secundare, ultimele fiind insotite de metamorfoza
grasoasa precoce si neoformarea precoce a tesutului con-
junctiv in timus, procese cu atit mai pronuntate cu cat var-
sta gestationald este mai avansata.

2. Depletiunea limfocitara In timusul copiilor proveniti
de la mame cu infectie intrauterind in cadrul transformarii
accidentale timice este indusa cu precadere de procesul de
apoptoza abuziva.
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Jlnnusa CI/IHl/lLlI)IHa, A. Yepusblit
MOP®OIOIT'NMYECKHUE ACHHEKTbBI HEKOTOPBIX
BPOXIAEHHBIX UMMYHOAE®UIIUTOB

JlaHHOe WccieoBaHUE IOCBSIIEHO OCOOCHHOCTSIM
MopdoreHeza HEKOTOPHIX BPOKIECHHBIX HMMYHOIE(UIH-
TOB TI0JI BJIMSHUEM BHYTPHUYTPOOHBIX MH(eKuui. [pyObie
MOp(OIOTHYECKHE U3MEHEHHS B OpraHaXx UMMYHHOH CHUC-
TEMbI MPOSIBIISIOTCSA, B OCHOBHOM, IIPH BHPYCHO-OaKTepH-
QJIbHBIX aCCOLUALUAX, OCOOCHHOCTBIO KOTOPBIX SBISETCS
pa3BHTHE TSDKEJIOW CTENEeHH aKIHUICHTAJIbHOW TpaHcgop-
Maruu TuMmyca. [Ipu 371eKTpOHHON MUKPOCKOITHH OBLIO yC-
TAHOBJICHO, YTO MEXAHM3M yOBUIH TUM(OIUTOB B TUMYCE,
IpU BHYTPUYTPOOHOH MHDEKIMN, 00yCIOBICH Pa3BUTHEM
npouecca H30bITOUHOTO arlonTo3a.

Lily Sinitsin,[I. Fuyor], A. Cernii
THE MORPHOLOGICAL ASPECTS
OF SOME CONGENITAL IMMUNODEFICIENCES
The research is dedicated to the particularities of con-
genital immune deficiencies of morphogenesis determined
by the action of intrauterine infection. The study showed
that morphological reshaping in the immune organs mainly
occur under the influence of viral-bacterial combinations,
because pronounced evolution of the accidental thymus
transformation was the main characteristic feature. The
electron-optic examination showed that lymphocyte deple-
tion in the thymus, is induced mainly by the abuzive apop-
tosis process.
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Actualitatea problemei. Statisticile medicale releva ca
dintre toate formele cunoscute de cardiomiopatii primare cea
mai frecvent intalnitad la copii este miocardita acuta (MA).
in clinica, aceastd entitate nosologicd prezinta dificultati in
diagnosticul diferential, avand adesea prezentari clinice ne-
specifice: de la formele asimptomatice, pana la simptoma-
tologie extrema, asa ca socul cardiogen si moartea subita
[4,5]. Printre complicatiile majore cu risc de moarte subita
in MA se numara disritmiile cardiace, in special formele
de tahicardii ventriculare (TV). Concluziile specialistilor
in domeniu sunt comune, apreciind ca formele de TV cu
alura ventriculara frecventa si repetitiva, pot produce clinic
disfunctia ventriculului stang, iar activitatea ventriculara in
episoade tahicardice este cu totul ineficienta hemodinamic,
echivaland cu o oprire cardiaca [1,6,9].

Pentru exemplificare vom prezenta un caz clinic de MA,
in care TV se prezintd ca manifestare clinica majora.

Prezentare de caz

Pacientul S., 15 ani, depistat ocazional la un control me-
dical de rutina, in cadrul caruia s-a observat un ritm cardiac
accelerat, fard semne evidente de decompensare cardiaca.
Efectuarea electrocardiogramei de suprafata (ECG standard)
a decelat o tulburare de ritm de tip tahicardie ventriculara
paroxistica, cu frecventd ventriculard pana la 90-100 bpm.
Luand 1n considerare tulburarile de ritm depistate primar cu
risc vital major, copilul a fost spitalizat i in conditiile de-
partamentului de terapie intensiva al spitalului clinic raional

-

s-a incercat cuparea acestei situatii cu administrarea reme-
diilor antiaritmice din clasa I: initial Lidocaina i.v., ulterior
Fenitoina per os. Tratamentul antiaritmic aplicat s-a dovedit
a fi ineficient, pentru care motiv copilul a fost spitalizat in
regim de urgenta In serviciul de cardiologie pediatrica al
IMSP ICSDOSM si C.

La internare, pacient normoponderal, stare generala de
gravitate medie, acuze de fatigabilitate, intoleranta la efort.
Pulmonar fara raluri, zgomotele cardiace asurzite, aritmice,
alura ventriculara 110-130 bpm, fara sufluri supraadaugate,
hepatomegalie de staza, edeme discrete la nivelul gambelor,
valori de tensiune arteriald 100/65 mm Hg, arterele perife-
rice cu puls alternant.

Colectarea directionatd a datelor anamnestice a eviden-
tiat un puseu recent de infectie virala acuta de forma usoara,
fara tratament ambulatoriu. Mama pacientului a mentionat
o Inrautatire a stdrii generale pe parcursul ultimilor 48 de
ore.

Electrocardiograma la internare (Figura 1) evidentiaza
ritm ventricular accelerat, cu frecventa 94-120 bpm, intre-
rupt de complexe de ritm sinusal; semne de hipertrofie ven-
triculara stanga; supradenivelare ugoara a segmentului ST
in derivatiile II III, avF si toracice V, ., sugestive pentru o
miocardita; interval QT 0,34. Ulterior tahicardia ventricu-
lard a fost confirmata si la electrocardiograma prin metoda
Holter (Figura 2).
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Figura 1. ECG initiald (comentarii in text).

46

/ | f / ,} =‘/. f’: {
e e T



e

i ""’ITITF—‘“LTTITT'"IAGH el e lr—'.r—l-lﬂmb—l L-yd«ﬂm-gwx T i

Figura 2. ECG monitorizare 24 ore (metoda Holter).

Radiografia toracica (postero-anterioard) a aratat o silu-
etd cardiaca marita, cu valoarea indicelui cardiotoracic de
0,50 si usoara crestere a vascularizarii pulmonare (Figura
3).

Examenul ecocardiografic in regim M, B si Doppler

Figura 3. Radiografia toracica initiald (comentariu in text).

Testele de laborator au determinat o hipopotasiemie
usoara ( K 3,4 mmol/l); glicemie 6,5 g/l; fibrinogen 100%;
CK/CK-MB 198/26; Troponina T ,,pozitiva”; Proteina C re-
activa ,,negativa”; testele serologice nu au decelat prezenta
virala.

Datele anamnestice, clinice si rezultatele investigatiilor
au permis de a stabili diagnosticul clinic: Miocardita acuta
postinfectioasa (postvirald), asociatd cu tulburdri de ritm
— tahicardie ventriculard paroxisticd nesustinuta si ritm ven-
tricular accelerat. IC II CF NYHA.
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a apreciat: dilatarea cavitatilor stangi ale cordului (AS 36
mm, DTDVS-58 mm, DTSVS-44 mm); diminuarea functiei
de pompa a miocardului ventriculului stang (cu fractia de
ejectie 32%); regurgitatii la nivelul valvei mitrale (insufici-
enta valvei mitrale de gradul III) (Figura 4).

Figura 4. Imaginea ecocardiografica Doppler color, incidenta
4 camere.
Notd: Se observa dilatarea atriului si ventriculului stdng, regurgi-
tatii la nivelul valvei mitrale.

Masurile terapeutice au inclus regim la pat, terapie cu
oxigen, diuretice si inhibitori ai enzimei de conversie (cap-
topril). Concomitent s-a initiat tratament antiaritmic cu
Amiodarond per os dupa schema standard (doza de incar-
care 10 mg/kg pe 10 zile cu trecerea la doza de mentine-
re, care a constituit /2 din cea initiald). Efectul antiaritmic
al Amiodaronei a fost observat in primele 24 de ore de la
initierea tratamentului, confirmat la electrocardiograma de
control (Figura 5).

—
Figura 5. ECG pe
Sfundalul efectului

amiodaronei.



Ameliorarea clinicd s-a observat dupa 3 luni de trata-
ment complex (inhibitor al enzimei de conversie, diuretic,
amiodarona, antiagregant). Totodata evaluarea indicilor
hemodinamici dupd datele ecocardiografiei in dinamica au
confirmat revenirea la valori de varstd dupa 10 luni de trata-
ment. Efecte adverse nu au fost observate.

Discutii. In marea majoritate a cazurilor MA poate de-
curge la copilul mare asimptomatic sau subclinic. Datele
publicate in urma cazurilor clinice pediatrice analizeaza
preponderent formele acute fulminante, care presupun un
risc de moarte subitd majorat [1,4,8].

Studiile limitate efectuate la copii denota ca afectarea
primara a miocardului este o cauza importantd in aparitia
tahicardiei ventriculare. Prezentarile clinice ale copiilor cu
MA depind de o multitudine de factori: etiologie, fazele
acuti/subacutid/cronicd, vérsta pacientului etc. in formele
severe de MA, la copii au fost observate cateva forme de
tulburari de ritm si de conducere cu risc major de moarte
subita, dintre care tulburarile de ritm ventriculare sub forma
de extrasistolii ventriculare (batai ventriculare premature)
s-au inregistrat cel mai frecvent [11]. In acelasi timp,
studii recente au determinat o evolutie mai favorabild in
MA fulminantd comparativ cu formele nonfulminante in
conditiile unui tratament adecvat, inclusiv la copii [1,5,9].

Evenimentele aritmice ventriculare in MA la copil sunt
un indicator de deteriorare grava a functiilor miocardului.
Procesul inflamator acut, hipertrofia si necroza tesutului
miocardic induc tulburari electrofiziologice importante,
care §i prezintd cauza aparitiei tulburarilor de ritm si de
conducere la pacienti. Totodatd, la moment nu este gasita
o corelatie certa dintre severitatea MA si manifestarile
tahicardice ventriculare. Datele publicate in urma studiilor
finalizate la copii denota controversele cu referire la criteriile
de diagnostic si schemele de tratament uzuale pentru
practica pediatrica. Ca de exemplu, studiile multicentrice
randomizate efectuate la pacienti adulti au confirmat
concluzia despre contraindicarea corticoterapiei in cazurile
de miocardite virale, pe cand un studiu efectuat pe pacienti
pediatrici a evocat un efect benefic al tratamentului similar
la copii cu MA asociata cu tulburdri de ritm ectopice [2,6].

Tratamentul conventional, in fond, poate sa contribuie
la vindecare si diminuarea evenimentelor aritmice, dar, in
practicd, MA asociata cu tahicardii ventriculare necesita
tratament antiaritmic specific. Astfel, eficacitatea remedii-
lor antiaritmice depinde de forma de tahicardie ventriculara.
Pentru cuparea situatiilor acute ale tahicardiei ventriculare
se pot administra agenti antiaritmici ca Lidocaina, Proca-
inamida (clasa I), dar mai efectiva este aplicarea socului
electric extern sincronizat. in formele de tahicardie ventri-
culard refractara la tratament se recomandd administrarea
intravenoasd a Amiodaronei [10,11]. In cazuri mai rare in
calitate de cardioversie medicamentoasa se utilizeaza blo-
cantul de calciu Verapamil. Medicatia aplicatd in cazurile
clinice concrete depinde de gradul de deteriorare al hemo-
dinamicului.

in cazul prezentat, tratamentele incercate la debut cu Li-
docaina si Fenitoina nu s-au rezolvat cu succes, posibil din
motivul unei forme de tahicardie ventriculara refractara la
acest tratament. Fenitoina, dupa datele studiilor tematice,
este antiaritmicul de electie 1n tratamentul tahicardiilor ven-
triculare cauzate de intoxicatia digitalica.
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Amiodarona este reprezentantul clasei a I1I-a de reme-
dii antiaritmice §i are proprietati electrofiziologice comple-
xe, inclusiv de blocare a beta-adrenoreceptorilor. Efectul
principal este prelungirea duratei potentialului de actiune
atriald si ventriculara. Concomitent contribuie la prelungi-
rea perioadei refractare efective la nivelul atriilor, ventricu-
lilor, nodului atrio-ventricular si sitemului His-Purkinje [3].
Diversitatea de proprietati a permis includerea Amiodaronei
in schemele de tratament cronic al diverselor forme de tul-
burari de ritm atriale si ventriculare, in special in cazurile
refractare la alte remedii antiaritmice. Numeroase studii au
demonstrat eficacitatea extrema a preparatului in tratamen-
tul flutterului atrial si tahicardiilor ventriculare. Unul din
avantajele acestui agent antiaritmic sunt efectele proaritmi-
ce minimale observate in tratamentul de durata al copiilor si
adultilor tineri [7].

Concuzie. Cazul clinic prezentat este original prin ma-
nifestarea clinica severa si rarda de tahiaritmie ventriculara
in contextul unei MA la copil. in acelasi timp, strategia te-
rapeutica aplicatd a confirmat eficacitatea si necesitatea tra-
tamentului combinat cu Amiodarona al acestei complicatiei
aritmice cu risc vital major.
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JKEJIVIOUKOBASI TAXUKAPIUS U OCTPBIN
MUOKAPINUT V JETEN (KIAHAYECKU CJTY-
YA

Onucal penkuil ciryyail >keJyJOUKOBON TaXUKapIUU Ha
¢doHe ocTporo MuokapauTa y pedeHka 15 aet, KoTopblii ObL1
Ky[UpPOBaH HAa3HAYEHUEM aHTUAPUTMHUYECKUM IIPENnapaToM
TPETHETO psiia AMUOIAPOH.

Adela Stamati
THE IMPACT OF VENTRICULAR TACHYCARDIA
IN ACUTE MYOCARDITIS IN CHILDREN
Is this case report, it is described the rare case of ven-
tricular tachycardia in acute myocarditis in a young boy, 15
years old and the benefic effect of class III antiarrhytmic
drug Amiodarone.
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Abandonul infantil reprezintd unul din fenomenele
sociale cele mai grave, inregistrat In majoritatea
institutiilor medicale de profil obstetrical - pediatric,
inclusiv in Republica Moldova.

Studiul ,,Abandonul copiilor in Republica Moldova”
realizat de guvern cu suportul UNICEF a examinat
fenomenul abandonului infantil in cadrul institutional
specific pentru tara noastrd, evidentiind incapacitati
importante ale sistemului de protectie a copilului, lipsa
unui cadru multidisciplinar si intersectorial integrat
cu accent pe flexibilitatea politicilor si practicilor de
asistenta a copilului i familiei 1n situatii de risc.

Majoritatea cazurilor de abandon infantil in Republica
Moldova — 62,6 % - sunt inregistrate in institutiile
medicale: maternitati si spitale /sectii pediatrice [6].
Maternitatea este prima posibilitate de abandon a nou-
nascutului.

Riscul de abandon este deseori ignorat, gravidele
din categoria de risc nu se adreseaza pentru ingrijiri
antenatale, nu sunt instruite si pregatite in privinta
nasterii i atasamentului fata de viitorul nou-nascut.

Scopul studiului. Determinarea factorilor de risc ai
abandonului infantil, in special in perioada antenatala si
aprecierea eficacitatii suportului psihosocial in cadrul
actiunilor de prevenire la etapa Ingrijirilor perinatale.

Materiale si metode studiu. Studiul a fost realizat
in baza unor proiecte implementate in cadrul Sectiei
Consultative de Perinatologie a IMSP ,,Spitalul Clinic
Municipal nr.1” in parteneriat cu Asociatia Obsgteasca
,Progres prin Alternativd” in perioada anilor 2001 -
2007. O categorie specifica de beneficiari ai proiectelor
respective au constituit-o femeile cu risc de abandon al
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copilului In maternitate sau in perioada apropiata dupa
externare. Criteriul principal de selectare a lotului de
studiu a fost intentia sau decizia gravidei (mamei) de
a parasi copilul in maternitate sau de a-l plasa in casa
de copii dupi externare. in unele cazuri aceasta decizie
era confirmatd documentar in prezenta juristului. Alte
criterii de selectare s-au referit la anumite circumstante
psihosociale, care pentru familia concreta, in complex,
indicau un risc indirect sporit de abandon al nou-
nascutului dupa nastere.

Lotul de studiu, alcatuit din 124 femei, a fost distribuit
in 2 grupuri:

Grupul I era constituit din 73 de beneficiare ale
proiectului PAISP — Prevenirea abandonului infantil in
cadrul serviciului perinatologic, realizat cu sustinerea
si participarea Asociatiei ,,Amici dei Bambini” (AiBi)
in perioada anilor 2002-2005. Aceste persoane cu
risc de abandon au primit suport psihosocial in cadrul
Centrului de Servicii pentru Copil si Familie (CSCF) al
Asociatiei AiBi pe o durata de timp de pana la 3 ani, in
functie de caz. Serviciile sociale oferite au fost maximal
personalizate la problemele care determinau riscul de
abandon si au inclus consiliere sociald, psihologica,
juridica, perfectarea actelor (buletinul de identitate, polita
de asigurare medicald obligatorie, etc.), precum §i un
suport material semnificativ: pachete cu alimente lunar,
bani pentru achitarea serviciilor comunale §i procurarea
lucrurilor de uz casnic strict necesare, a vestimentatiei,
seturilor de haine si produselor igienice pentru nou-
nascut, produselor pentru alimentatia artificiala a
copilului, etc. Concomitent, beneficiarii au fost referiti
Directiei Municipale pentru Protectia Drepturilor



Copilului (DMPDC).

Al Il-lea grup de studiu a inclus 51 femei cu risc
de abandon infantil identificate in perioada anilor 2006
- 2007 din cadrul beneficiarelor proiectelor ,,Suportul
Medico-Social al Maternitatii” finantat de Biroul DDC
al Elvetiei in Moldova si ,,Sprijin in Suportul Medico-
Social al Maternitatii” sustinut de Alianta ONG-lor
active in domeniul Protectiei Sociale a Copilului si
Familiei din Moldova in cadrul Programului PROCOPIL.
pentru sustinerea beneficiarelor din acest grup, suportul
psihosocial al femeilor gravide si mamelor cu risc de
abandon infantil a prevazut o varietate mai redusa de
servicii, comparativ cu grupul I. Persoanele din al II-
lea grup au beneficiat de consiliere sociald, psihologica,
juridica, oferire de materiale informationale, referire
in reteaua de organizatii partenere pentru suport social
(centre maternale, ONG-ri, etc.). Accentul a fost pus pe
colaborarea cu DMPDC in referirea beneficiarelor pentru
sustinere sociald, preponderent din partea statului.

Informatia a fost sistematizata prin completarea pen-
tru fiecare caz monitorizat a anchetelor special elaborate.
Pentru analiza datelor a fost utilizat programul Microsoft
Office Excel 2003.

Rezultate. Analiza rezultatelor obtinute a stabilit ca
din lotul total de studiu 124 beneficiare 25 (20,2%) au
fost minore cu varsta cuprinsa intre 14 si 18 ani, 59 femei
(47,5%) de 19-24 ani, 27 (21,8%) de 25-34 ani si restul
13 femei (10,5%) — cu varsta de peste 35 ani.

Dupd mediul de domiciliu majoritatea femeilor -
72,6 la suta (90) - locuiesc in orasul Chiginau, restul — in
localitatile suburbane sau in raioanele republicii.

Conform starii civile, 89 (71,8%) din femeile incluse
in lotul de studiu erau necasatorite, iar 31 (25,0%) erau
in divort sau convetuiau in concubinaj cu partenerul.

Printre femeile monitorizate predomina cele cu studii
gimnaziale/medii — 64 (51,6%), 26 (21,6%) — au absolvit
cursuri/scoala profesionala, 20 (16,1%) — sunt fara studii
sau au studii medii incomplete, 9 (7,3%) — au absolvit

facultatea intr-o institutie de invatamant superior, iar 5
(3,2%) au studii liceale.

Venitul mediu lunar de persoana pentru beneficiare a
constituit in medie 147,16 lei.

In majoritatea cazurilor - 73 (58,9%) - beneficiarele
erau primigeste, iar 29 (23,4%) - purtau a doua sarcina.
In acelasi timp, ponderea primiparelor a constituit 62,1%
(77).

Este remarcabil faptul ca 7 mame aveau in anamneza
de la 4 la 8 nasteri.

Majoritatea absoluta a beneficiarelor - 121 (97,5%)
- nu si-au planificat copilul, sarcina initial fiind nedorita.

In circa 66,1 la sut (82) din cazuri femeile gravide si
mamele curisc de abandon infantil au fost depistate initial
in subdiviziunile Centrului Perinatologic Municipal
(sectiile de patologie a sarcinii, obstetricale, neonatal-
pediatrice si Sectia Consultativa) si doar 10,5% (13) din
ele au fost referite din cadrul sectorului medical primar
(asociatiile medicale teritoriale si centrele de sanatate).
Restul beneficiarilor au venit in proiectele nominalizate
din centre de protectie sociald, ONG-ri, DMPDC, etc.

Perioada de sustinere s§i monitorizare pentru
majoritatea persoanelor (50) din grupul I a constituit 1
- 3 ani (68,5%), pentru 19 (12,3%) - o luna si pentru 14
mame (19,2%) — timp de 6 luni.

Pentru grupul al II-lea perioada de sustinere a fost mai
scurtd comparativ cu grupul I si a constituit in medie de
la 0 luna pentru 44 mame (86,3%) si pana la 6 luni pentru
restul beneficiarelor. In acelasi timp durata perioadei de
monitorizare pentru toate beneficiarele din acest grup nu
a depasit 6 luni.

Cele mai frecvente motive care au determinat riscul
de abandon infantil in lotul de studiu sunt urmatoarele
(fig.1): sarcina nedoritd — 121 cazuri (97,5%), venitul
insuficient - 113 (91,1%), alimentatie insuficienta - 83
(66,9%), stresul psiho-emotional (neintelegere in familie,
maltratare, violentd) - 83 (66,9%), conditii locative
precare 65 (52,4%), lipsa domiciliului - 46 (37,0%).

lipsa domiciliului - 40
conditii precare de trai - 68
stres psihoemotional - 79
subnutritie - 83

venitul insuficient - 113

sarcina nedorita - 121

beneficiare total - 124
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Fig.1. Factorii care au determinat mai frecvent riscul de abandon infantil in lotul de studiu
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Circumstantele psihosociale identificate la persoanele
incluse in lotul de studiu au conditionat o serie de probleme
pentru sanatatea mamei si copilului. Astfel, in 11 cazuri
(8,8%) nasterea a survenit prematur, iar 5 femei (4,3%)
au nascut la domiciliu. La 29 (23,4%) din nou-nascuti au
fost stabilite afectiuni severe sau handicap infantil. 10
copii (8,1%) s-au nascut cu retard de dezvoltare. Un caz
s-a finalizat cu deces infantil ( 0,8%).

Cu toate ca au fost incluse in programul de suport
psihosocial 11 beneficiare au abandonat copilul, 3 fiind
din grupul I si 8 din al II-lea ( fig. 2). Astfel, rata de esec
a actiunilor de prevenire a abandonului infantil in lotul
general de studiu constituie 8,9%, respectiv 4,1% pentru
grupul I si circa 15,7% pentru al 1I-lea grup.

140+
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O numarul total de beneficiari

407
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2077
0
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studiu

grupul | grupul Il

Fig.2. Impactul actiunilor de suport psihosocial in prevenirea abandonului infantil

Caracteristica socio-demografica a acestui grup de 11
femei care gi-au parasit copilul este urmatoarea:

- 3 din ele aveau varsta de 17-18 ani, 9 — de 19-25 ani
siuna de 43 ani.

- 7 sunt locuitoare a orasului Chisinau, iar 4 locuiesc
in sectorul rural;

- 5 nu au studii, | — are studii gimnaziale, 3 — au
studii medii si doua din mame — au absolvit o scoala de
meserii;

- Venitul mediu pe persoana varia de la 50 pana la
220 lei pentru 5 din mame, restul 6 mame nu aveau nici
o sursa de venit;

- 4 din mame au nascut pentru prima oard, 3 - a
doua oard, iar pentru 4 femei - nasterea a fost a treia la
numar;

- Trei din mame au fost incluse in programul de
prevenire a abandonului fiind inca gravide, restul — dupa
nasterea copilului;

- Majoritatea din aceste cazuri — 8 , au fost identificate
in cadrul subdiviziunilor Centrului Perinatologic al
IMSP SCM nr.1; 2 - au fost referite de catre operatorii
Asociatiei AiBi si un caz — de catre specialistii unui
centru al medicilor de familie.

13 mame (13,7%) au acceptat ca alternativa
abandonului sd plaseze copilul temporar Iintr-un
centru de plasament sau centru maternal. Evident, prin
institutionalizarea temporara oricum riscul de abandon
infantil se mentine, nsd timpul lucreaza in favoarea
dezvoltarii atasamentului mamei fata de copil.

Discutii. Problema abandonului infantil este,
probabil, una din problemele care au fost actuale pe
parcursul intregii istorii a civilizatiei umane, primele
informatii despre acest fenomen fiind datate cu circa
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2650 ani inainte de Hr. [3,8]. Luand in considerare
impactul abandonului si infanticidului asupra dezvoltarii
publice, societatea a intreprins tentative de solutionare a
problemei (este cunoscut ,,abandonul ordonat” in Cetatea
Sparta a copiilor fragili sau a celor cu malformatii).

De-a lungul timpului Biserica Incuraja abandonul ca
ultima alternativa a infanticidului.

In secolul XVII erau abandonati preponderent copiii
conceputi in afara casatoriei, iar incepand cu sec. XVIII
printre cauzele principale ale abandonului se plaseaza
desfraul claselor sociale superioare si saracia claselor de
jos. In sec. XX legislatia unor tari europene reglementa
pentru cazul sarcinilor nedorite nasterea sub codul ,.x”,
asigurand anonimatul complet asupra personalitatii
mameli, aceastd modalitate devenind cea mai frecventa
forma de abandon a copilului [8].

Actualmente, in lume principala cauza a abandonului
este sdrdcia si mizeria sociala. Pentru Republica Moldova
abandonul copiilor mici constituie o realitate dura.
Conform studiului ,,Abandonul copiilor in Republica
Moldova” realizat in anul 2003, majoritatea cazurilor
de abandon sunt inregistrate in institutiile medicale,
ponderea cea mai mare revenind categoriei de varsta de
la 0 la 4 zile — 36,9%, care se referd la perioada aflarii
copiilor in maternitati [5].

La nivelul politicii de stat, problema copilului
abandonat este vizatd de o serie de acte legislative si
normative. Potrivit proiectului Legii Copilului Aflat in
Dificultate, copilul abandonat este inclus in categoria
larga a copiilor aflati in dificultate, ultimul fiind definit
casi,,...copil privat temporar sau permanent de mediul
sau familial ...”’[5].



In aspect psihologic, abandonul este definit ca o
actiune de pardsire a unei persoane, de neacordare a
ingrijirilor necesare, de lipsa de preocupare pentru
soarta acesteia. Astfel, orice situatie care duce la ruperea
relatiilor afective poate fi tratatd ca abandon.

Din punct de vedere medical, copilul poate fi
considerat abandonat daca ramane ntr-o unitate medicala
mai mult de doud saptamani peste timpul necesar
acordarii ingrijirilor specifice, iar in aceasta perioada nu
este Ingrijit sau vizitat de catre parintii sai [7,11].

Conform unui studiu efectuat de Fundatia Terre des
Hommes in 61 de maternitati din Romania in anul 2001,
s-a constatat ca ponderea copiilor abandonati constituie
1,74 raportat la 100 de nasteri. Toate maternitatile
vizitate sunt afectate de problema abandonului. Procentul
abandonului oscileaza intre 1,6% si 2,6%. Acesta este
diferit in functie de regiune, de numarul de locuitori
deservit de catre maternitate, de rata somajului in aceasta
localitate, traditii, etc. [11].

In Rusia acest indicator variaza intr-un interval
relativ mare, constituind in unele regiuni 2,8 la suta din
nou-nascuti.

in Republica Moldova ponderea copiilor nou-nascuti
abandonati este mai mica de un caz la suta, cu o dinamica
pozitiva in ultimul deceniu. Conform datelor disponibile
la moment, in municipiul Chiginau in anul 2007 indica-
torul abandonului infantil in maternitatile municipale a
constituit circa 0,35 la suta.

Profilul gravidei in situatie de risc de abandon.
Se diferentiaza doud categorii de circumstante care
determina mamele sa abandoneze [2,11]:

1. Intentia de abandon preconceputi. Femeile
gravide sau mamele isi sustin foarte categoric motivatia
si nu renuntd la ideea de a abandona copilul si atunci
este aproape imposibil a le convinge sa-si schimbe
decizia. Aceste femei de obicei se confrunta cu situatii
psihosociale dificile, cum ar fi:

- provin din familii destramate, al cdror model
familial nu functioneaza;

- au fost molestate, abuzate in copilarie;

- au un grad redus de perceptie si de intelegere, pana
la lipsa responsabilitatii (oligofrenie, retard psihic);

- nu au locuinta;

- sunt respinse de catre familiile lor;

- provin din familii nomade;

- au multi copii, inclusiv abandonati in antecedente;

- nu si-au dorit copilul;

- se afld Intr-o situatie sociala de saracie extrema.

Mamele cu intentie de abandon preconceputa care
provin din orase mici sau din mediul rural prefera sa
nascd in orase mari, fapt explicat prin dorinta lor de a
evita prejudecatile comunitatii din care fac parte. Aceste
mame isi exprima la internare intentia de abandon, de
obicei nu isi dau identitatea corecta, parasind spitalul
imediat ce starea lor o permite, evita sa-si priveasca
copilul, sau, daca acesta le este adus, au o atitudine rece
si indiferenti. De obicei, refuza sa-1 aldpteze. In acest
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caz, prevenirea abandonului este aproape imposibila.

Mamele percep abandonul ca pe ceva permis §i nu au
macar pe cea a intocmirii certificatului de nastere pentru
acesta. De multe ori ele nu cunosc serviciile sociale la
care au acces i nu mai pot fi contactate de catre asistentii
sociali din spital, deoarece nou-nascutul a fost deja
parasit.

11. Situatii neprevizute. Copilul este abandonat
sub influenta unor evenimente de moment (abandon
impulsiv, fara premeditare). Se refera la mamele care
au un comportament ezitant, care nu au o atitudine
clara, cer sfatul personalului medico-social, incearca
sa-si reglementeze situatia, dar pe parcurs renunta sub
influenta unor evenimente, cum ar fi:

- lipsa actelor de identitate si dificultatea obtinerii
acestora;

- constatarea ca este parasita de partener, care nu mai
vrea sd recunoasca copilul si sa-i sustina;

- pierderea unui sustinator;

- evacuarea din locuinta;

- sezonul rece, lipsa Incélzirii sau a altor facilitati
necesare pentru o buna ingrijire a copilului;

- probleme de sa@natate ale copilului care prelungesc
spitalizarea sau impun internari repetate.

Existd si unele situatii particulare ce conduc
la abandon, care poate fi temporar sau se poate
permanentiza:

- starea de s@natate a mamei: probleme psihice,
depresii post-partum, boli cu transmitere sexuala, infectia
HIV, TBC;

- starea de sanatate a copilului: malformatii
congenitale, patologie neuropsihicd, prematuritate;

- starea de sandtate a unui membru al familiei care
este considerat ca fiind periculos si mama abandoneaza
temporar copilul, acuzand insecuritatea lui la domiciliu;

- dependenta in familie (unul sau ambii parinti) de
alcool sau de droguri;

- violenta conjugala;

- mama minora.

Unii autori mentioneaza situatiile cu risc de abandon
care se refera la persoana copilului nou-nascut. Astfel,
pentru 21,2 la suta din copiii abandonati starea sanatatii
se indica drept una dintre cauzele abandonului, respectiv,
in 32,6% din cazuri copiii au suportat complicatii la
nastere si 21,1 % s-au nascut prematur [5].

In Romania, conform studiului efectuat de Fundatia
Terre des Hommes 1n anul 2001, fenomenul abandonului
are o amploare mai mare in randul copiilor cu greutate
mai mica si foarte micd la nastere. Rata abandonului
copiilor cu greutate la nastere mai mica de 1.500 g este
de 10,03%, in timp ce la copiii cu greutate intre 1.501-
2.500 g constituie 4,06%, iar la cei cu greutate de peste
2.500 g este de 1,24%.

Rangul copilului abandonat difera in functie de etnie.
S-a stabilit ca romii abandoneaza preferential copiii cu
rang inalt (III si IV), in timp ce in cazul celor care nu



apartin acestei etnii sunt abandonati de obicei copiii de
rangurile I si 11 [4,11].

O categorie specificd de femei cu risc de abandon
sunt mamele adolescente. Fara a detaliza evolutia sarcinii
nedorite la minorele gravide si anturajul lor psihologic,
este evidenta problema acestor mamici, a partenerilor
sau parintilor lor privitor la soarta viitorului copil.
Majoritatea adolescentilor nu au competenta parentala.
Tendinta idealizarii rolului de parinte poate duce la
raportari eronate §i la pierderea increderii in sine pentru
unele persoane tinere, neexperimentate.

Osituatieparticulara, conformunorsursebibliografice,
prezinta abandonul influentat de mentalitatea cadrelor
medicale [11], si anume:

- etichetarea de “caz social”,

- blamarea mamei fara sot sau tatd cunoscut,

- referinte la problemele personale,

- critica mamet,

- separarea indelungata a cuplului mama-copil in
primele zile dupa nastere,

- nerespectarea secretului medical,

- refuzul interndrii mamei alaturi de copil in sectiile
de pediatrie,

- internarea copilului nou-ndscut n sectiile neonatal-
pediatrice pe o perioada indelungata, care cu timpul pot
deveni victime ale hospitalismului.

Personalul medical recunoaste faptul ca se stiu
prea putine informatii despre serviciile sociale
existente: asistenta sociald oferitd de Directia de
Protectie a Drepturilor Copilului sau de o organizatie
neguvernamentala. De asemenea, exista probleme legate
de comunicare si de coordonare intre serviciile sociale si
cele medicale.

Unele cadre medicale au o atitudine discriminatorie
fatd de persoanele in dificultate. Etichetate “cazuri
sociale”, uneori, mamele cu risc de abandon sunt de obicei
separate de copiii lor. Nu existd actiuni de prevenire a
abandonului, care sa incerce sa apropie mama de copilul
sdu, considerand ca o familie buna trebuie sa raspunda

unor criterii educative, culturale, sociale si economice.
Este adevarat ca un copil are nevoie de un cadru material
minim, insad celelalte lipsuri pot fi compensate de un
cadru familial caracterizat prin afectiune, acceptare si
autoritate [11].

Studiul efectuat in Romania a demonstrat impactul
implementarii sistemului rooming-in in maternitati in
reducerea riscului de abandon. Aflarea mamei impreuna
cu nou-ndscutul in acelasi salon influenteazd pozitiv
asupra calitatii relatiei mama-copil [2,11].

In centrele perinatologice din Republica Moldova
problema implementarii sistemului rooming-in poate
fi considerata ca fiind solutionatd, insd este important,
ca desi mamele sunt impreuna cu copiii lor, personalul
medical sa aiba suficientd incredere pentru a le ldsa sa se
ocupe de nou-nascuti.

O atentie deosebita se va acorda mamelor cu risc de
abandon in dezvoltarea atagamentului fata de copilul
nou-nascut — misiune, uneori, destul de dificil de
realizat, in care rolul personalului medical, psihologului
sau asistentului social poate fi decisiv. La aceasta etapa
abandonul poate fi prevenit daca se obtine o atitudine
de suport si din partea familiei sau partenerului mamei
aflate in dificultate [1,6,10].

Centrul Perinatologic al IMSP “Spitalul Clinic
Municipal nr.1” din Chisinau, cu o capacitate de circa
6900 nasteri in anul 2007, este prima institutie medicala
de profil obstetrical din tara care, incepand cu anul 2001
in baza Sectiei Consultative de Perinatologie, avand ca
partener Asociatia Obsteasca “Progres prin Alternativa”,
a implementat servicii psihosociale in cadrul ingrijirilor
perinatale initial colaborand cu asistenti sociali si cu
un psiholog voluntari, iar mai tarziu incadrand acesti
specialisti in schema de personal a institutiei [4,10].
Experienta proiectelor realizate in clinica nominalizata
a demonstrat rolul serviciilor personalizate de asistentd
psihologicd si medico-sociala in reducerea riscului de
sanatate la mama si nou-nascut, precum si de abandon
infantil in familiile cu probleme psihosociale (tabelul 1).

Tabelul 1

Situatia privind abandonul infantil in conditiile Centrului Perinatologic Municipal din cadrul IMSP Spitalul
Clinic Municipal nr.1, Chisiniau

Tindicatori 2001 2002 *

2003 * 2004 * 2005 2006 * 2007 *

Numarul copiilor abandonati
(inclusiv - temporar)

74 42 28 28 34 17 24
Din ei:
Luati sub tutela 1 1 - - - -
Reintegrati cu parintii 5 3 - - 3 2
Abandon temporar 3 4 9 11 17 7 7
Abandon legalizat 63 32 19 16 14 8 17
Au decedat 2 2 - 1 - - -

Nota: * In perioada indicati in CPM SCM nr:1 au activat
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asistenti sociali, inclusiv voluntari.



Misiunea specialistilor care ofera servicii medico-
sociale femeilor gravide decise categoric sa-si abandoneze
copilul, concomitent cu eforturile de prevenire, consta
si In mobilizarea tuturor serviciilor interesate pentru a
asigura nasterea unui copil sanatos, fapt care 1i mai ofera
0 sansd ca mama sa-si schimbe decizia de a-1 abandona
dupa nastere sau, in alta situatie, are sansa de a fi adoptat
mai degraba dupa transferul lui in centrul de plasament.

Concluzii:

e Abandonul infantil, ca problema sociala, are
tangente in abordarea si solutionarea ei nu numai cu
sistemul de protectie sociald, ci si cu sistemul de sanatate,
educational, cadrul juridic etc.;

* Centrul perinatologic este prima institutie unde se
poate produce abandonul infantil;

» Faptul, cd majoritatea beneficiarelor serviciilor
de suport social in prevenirea abandonului au fost
identificate initial in maternitate sau in sectiile neonatal-
pediatrice ale CPM SCM nr.1 denota ca medicii de
familie, alti lucratori medicali din cadrul sectorului
medical primar nu acorda atentia cuvenita depistarii
familiilor cu risc de abandon infantil, inclusiv, posibil,
din lipsa competentelor;

* Un centru perinatologic nu are cum sa contribuie
la solutionarea unei asemenea probleme cum este
abandonul, fard a dezvolta servicii de asistenta sociala si,
respectiv, fard personal de specialitate instruit;

* Cu cat mai precoce 1n timpul sarcinii sunt identificate
femeile gravide cu risc de abandon, cu atat mai mare este
sansa de succes in prevenirea lui;

» Rata de succes in prevenirea abandonului este in
directd dependenta de oportunitatea, volumul §i durata
suportului psihosocial personalizat oferit femeilor
gravide si mamelor in situatii cu risc;

* Pentru durabilitatea actiunilor de sustinere medico-
sociald este necesar sa se prevada masuri de reducere
a nivelului de vulnerabilitate (ex. prin reintegrarea
sociald) a familiei aflate in dificultate pentru a preveni
reactualizarea riscului de abandon dupa stopareca
suportului oferit;

* O importantd deosebita au actiunile de consiliere si
suport pentru femeile gravide cu intentii categorice de a
abandona viitorul copil in vederea convingerii lor pentru
a beneficia de ingrijirile antenatale propuse de sistemul
oficial de asistenta perinatala.

Dimensiunea fenomenului, fiind determinata de
realitdtile social-economice actuale, impune cooperarea
eforturilor nu numai ale specialistilor in protectia sociala,
ci si ale lucratorilor medicali din centrele perinatale si din
cadrul sectorului medical primar, a tuturor structurilor
de stat interesate, societdtii civile, precum si a intregii
comunitati, in abordarea acestei probleme cu gasirea de
solutii adecvate pentru diferite situatii de abandon sau
risc de abandon al copilului.
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. HIumkany
MHMPOPUITAKTUKA COLNUAJIBHOI'O CUPOTC-
TBA HA OTAIIE OKA3AHUSA ITIEPUHATAJIb-
HOM MEJUIIMHCKOMN MOMOIIHU: MEIUKO-
COIMAJIBHBIE ACIIEKTBI

B crarbe mpeacTaBieHbl pe3yabTaThl HCCIEIOBAHUS
B rpynmne u3 124 XeHIUH ¢ PUCKOM COIMAJIBLHOTO CH-
POTCTBa YCTAaHOBJICHHOTO BO BpeMsi OEpEMEHHOCTH WM
Mocyie poXJICHUS peOeHKa.

[TpoBeneH aHanm3 (akTOpPOB OMPENEINISIONINX PUCK
COILIMAIBHOTO CHPOTCTBA, a TaKXKe CIyuyaeB OPOIICHHBIX
JIeTeld B pOJIUIILHOM JIOME.

VYenex npoQUIAKTHKH COLMAIBHOTO CHPOTCTBA B
MepUHATAIbHOM MEPHONE MPSIMO 3aBHUCHUT OT 00beMa U
CBOEGBPEMEHHOCTH OKa3aHHON ICHUXOCOIMAJIbHON MOA-
JICPKKHU CEMBSM C COIIMATBHBIM PHCKOM.

D. Shishcanu
PREVENTION OF INFANTILE ABANDON IN
THE PERINATAL CARE: MEDICO-SOCITAL AS-
PECTS
In the article there are presented the results of a study
on a group of 124 women with infantile abandon risk,
identified during the pregnancy or after child’s birth.
There were analyzed the determinant factors of abandon



risk and of the cases of child abandon in the maternity.
The success in the prevention of infantile abandon
during the perinatal period depends directly on the op-
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portunity and volume of the personalized psycho-social
support offered to families with such social risk.
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CALITATEA POTENTIALULUI UMAN iN REPUBLICA MOLDOVA
Centrul National de Management in Sandtate,
Fondul ONU pentru Populatie.

Prezentul si viitorul unei tari este determinat de
potentialul uman, adicd de numarul si calitatea populatiei.
De obicei atentie deosebita se acorda resurselor materiale
ale tarii, Insd nu mai putin important este si genofondul
demografic cu particularitatile sale specifice. Soarta unei
societati este determinata de calitatile membrilor ei, iar
prosperarea sau disparitia popoarelor este determinata de
schimbarea componentei populatiei.

In societatea Republicii Moldova din ultimii ani
se observa aparitia unor fenomene negative, legate de
aprecierea si autoaprecierea joasa a vietii oamenilor In
constiinta publica. Tot mai frecvent se vorbeste de grupul
de populatie ce determind povara asupra economiei
(sarcina demograficd) — persoanele cu varsta sub 16 ani
si cei peste 56 pentru femei si 61 pentru barbati.

Populatia ca purtator de potential intelectual este
un factor determinant al progresului. Orice pierdere
de resurse umane, fie din punct de vedere cantitativ fie
calitativ este nu numai o problema de politica interna,
dar si geopolitica. Ea destabilizeaza si slabeste tara, iar
in unele circumstante poate deveni periculoasa. Procesul
globalizarii, care a cuprins intreaga planeta, demonstreaza
ca potentialul intelectual nu poate fi inlocuit, el trece de pe
un continent pe altul, dintr-o tara in alta. Restructurarea
economiei presupune trecerea de la dezvoltarea bazata
pe utilizarea resurselor naturale la dezvoltarea bazata pe
exploatarea cunostintelor umane. Deci devine o prioritate
pastrarea si dezvoltarea potentialului uman al tarii.

Potentialul uman are doud componente: calitativa si
cantitativa. $i dacd ultimei i se acorda atentie si la nivel
de stat si cel stiintific, atunci prima este data uitarii si este
putin studiata.

Particularitatea principala a procesului demografic
de schimbare a populatiei (determinatd de fertilitate,
mortalitate si migrarea netd) din Republica Moldova
din ultimele decenii este depopularea tarii, care s-
a manifestat pentru prima datd dupa al doilea razboi
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mondial in anul 1999, cand s-au intersectat tendintele
de natalitate si mortalitate ale populatiei, particularitate
pastrati pana in prezent. In perioada anilor1999- 2006
pierderea naturald a constituit 39422 persoane, in medie
4930 pe an. Partial pierderea naturala a fost compensata
din contul imigratiei, care a constituit in acesti ani 10810
persoane, deci pierderile generale ale populatiei au
constituit 28612 persoane.

Astfel nivelul diminudrii populatiei a variat de
la 0,7 in 1999 pana la 1,9 in 2005 si 1,5 in 2006. 11
tari exsovietice au acelasi indicator de diminuare a
populatiei ca si Germania, Suedia si Italia (anul 2000).
Acest fenomen va avea un impact pe termen lung asupra
proceselor demografice.

Micsorarea absolutd a populatiei este determinata
de trei factori importanti: natalitatea (fertilitate),
mortalitatea populatiei §i predominarea emigrarii asupra
imigrarii internationale (sold negativ). Coeficientul
general de fertilitate s-a micsorat in toate regiunile
Europei pana la indicatori foarte mici, sub 1,5 copii la
o femeie. Unele studii lanseaza ideea ca un asa nivel
poate deveni un prag ce poate declansa mecanismele de
autointensificare, orientate spre micsorarea natalitatii.
Aceasta inseamna ca din moment ce fertilitatea scade
sub 1,5, cresterea poate fi foarte dificila. Lutz a introdus
termenul de ,,capcana a natalitatii joase”, capcana in care
se afla majoritatea tarilor Europei de sud, centrald si de
est. Studiul demografic si de sanatate din 2005 atesta o
usoard crestere a nivelului fertilitatii la femeile cu varsta
de 25-29 ani si o reducere bruscd a nivelului fertilitatii
printre femeile de 20-24 ani (de la 214 la 1000 de femei
in perioada 1985- 1989 la 132 la 1000 femei in perioada
2000-2005). Natalitatea in Republica Moldova a inceput
sa se micsoreze la inceputul anilor 90 (21,5 in 1985 si
16,0 in 1992, cel mai jos nivel de natalitate fiind in 2002
— 9,9 la 1000 locuitori). in urmitorii ani indicele de
natalitate a crescut pana la 10,5 la 1000. Factorii care au
influentat natalitatea in aceastd perioada au fost:



 Familia ca institutie sociala de bazd in Republica
Moldova este intr-o crizd determinata de : rata fertilitatii
scazutd, rata divorturilor crescutd si o ratd crescutd a
copiilor nascuti in afara casatoriei. Familia cu multi copii
nu mai este o alegere pentru majoritatea populatiei tarii.
Studiul Demografic si de Sanatate din RM 2005 sugereaza
ca femeile si barbatii moldoveni isi doresc familii mici.
Astfel 77% din femeile si 74% din barbatii care au doi
copii nu-si mai doresc alti copii. Chiar si printre cei cu
un singur copil , peste o treime din intervievati nu mai
doresc alti copii. In mod surprinzitor 9% din femeile si
17% din barbatii fara copii afirma ca nu-si doresc copii.

» Migrarea intensa peste hotare in cautarea locurilor
de muncd, in special a femeilor de varsta reproductiva.
Migrarea este un important fenomen demografic si are
un impact substantial negativ asupra cresterii populatiei
si asupra structurii sociale §i economice ale societatii.

* Declinul economic al tarii. Recesiunea profunda si
indelungata din anii 1990 a adus la aceea ca Moldova a
devenit cea mai sdraca tara din Europa. Catre anul 1999
peste 70% din moldoveni erau saraci, iar peste 60%
erau extrem de saraci. In perioada anilor 1999 — 2005
rata nationala a saraciei a scazut de la 73% la 28,5%,
marcand cel mai mare declin absolut al saraciei in Europa
si Asia Centrala pe parcursul acestei perioade (Moldova
Rezultate si Banca Mondiala, decembrie 2006).

* Amanarea nasterii copiilor. SDS 2005 a demonstrat
ca majoritatea femeilor cu varsta cuprinsa intre 20 si 24
ani nu au avut nici o nastere; pentru femeile de 25 ani si
mai mult varsta la prima nastere a fost de 21 sau 22 ani.
Deci nasterea primului copil in RM 1in ultimii ani este
amanata pentru mai tarziu.

Rata cea mai inaltd a mortalitatii populatiei a fost la
mijlocul anilor 90. Astfel, in anul 1995 rata mortalitatii
populatiei a fost de 12,2 la 1000 locuitori (mult mai
ridicatd ca in anul 1950 — 11,2), dupa care a variat in
anii urmatori intre 10,9 (1998) si 12,4 (2005). Structura
mortalitatii dupa cauze corespunde celei internationale,
cu exceptia mortalitdtii populatiei din cauza bolilor
aparatului digestiv, care in Republica Moldova este pe
locul trei. Pe primul loc se situeaza (2006) mortalitatea
din cauza maladiilor aparatului circulator — 671,37 cazuri
la 100.000 locuitori, pe locul doi este cea din cauza
tumorilor — 153,41, iar pe locul patru este mortalitatea
din accidente, intoxicatii si traume. Pentru Republica
Moldova este o problema mortalitatea persoanclor apte
de munca. Astfel in 2007 din 43050 persoane decedate
12506 (29,1%) au fost in varsta apta de munca. Difera
structura cauzelor mortalitatii populatiei apte de munca
comparativ cu cea a mortalitatii generale; pe primul loc
se situcaza la fel maladiile cardiovasculare, iar pe locul
doi sunt traumele si otravirile, tumorile situdndu-se pe
locul trei.

Tendintele proceselor demografice din Republica
Moldova in prima jumatate a secolului 21 se
caracterizeaza printr-o mortalitate inaltd a populatiei,
in special a barbatilor. Pe parcursul anilor 2001 — 2006
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mortalitatea femeilor a fost mai mare numai in cazul
celei provocate de bolile aparatului circulator (In 2006
mortalitatea feminina din aceste cauze a constituit 703
comparativ cu cea masculina— 637 la 100000 populatie).
Este net superioard mortalitatea masculind prin tumori
(180,3 fata de 128,7 in 2006), prin boli ale aparatului
digestiv (130,6 si 115,1) si traume si intoxicatii — 167,0
comparativ cu cea feminina 48,1 (2006). Mortalitatea
barbatilor in varsta aptd de munca este mult mai mare
ca cea a femeilor de aceeasi varsta — respectiv 774,9 si
282,7 1a 100000 locuitori.

Pe parcursul aceleiasi perioade este o tendinta de
crestere a mortalitatii generale prin tumori (de la 129,9 in
2001 la 153,4 in 2006), prin maladiile aparatului digestiv
(de la 109,5 in 2001 la 122,5 in 2006, atestandu-se cel
mai inalt nivel in 2005 -128,6).

Mortalitatea infantild are o tendintd stabila de
diminuare incepand cu anul 1994, cand a avut cel mai
inalt nivel — 22,6 la 1000 nascuti vii si a ajuns la 11,8
in 2006 (in 1994 acest indicator includea si regiunea
de est a tdrii), dar ramane inferioara celei din tarile
vesteuropene.

Natalitatea scazutd, mortalitateain crestere, emigrarea
in masda a populatiei §i imigrarea limitatd determind
limitele pronosticurilor numarului populatiei in anii
urmatori. Astfel pentru anul 2015 populatia Republicii
Moldova va fi sub 3 milioane, iar la sfarsitul anului 2050
va fi peste 1 milion de oameni. Acest ritm de diminuare a
numarului populatiei accentueaza si mai mult importanta
calitatii ei. Estimarile demonstreaza ca se va schimba nu
numai numarul populatiei, dar se va schimba i structura
ei. Aceasta se referd preponderent la componenta de
vérsta a populatiei. In perioada anilor 1997 — 2006 a
scazut de la 25,6% la 18,1% populatia de varsta 0-14 ani
si a crescut de la 9,3% pana la 10,2% a celor cu varsta
peste 65 ani, adica a celor varstnici si inapti de munca.
Cresterea numarului populatiei varstnice este rezultatul
imbatranirii populatiei Republicii Moldova. Coeficientul
imbatranirii populatiei a crescut de la 9,7 la 100 locuitori
in 1970 pana la 13,9 in 2002 si 2003 si a scazut in
urmatorii 2 ani pana la 13,6. Sigur cd acest segment
al populatiei poate constitui resursa de munca in cazul
unei stari de sanatate bund a lor. Reducerea numarului
de oameni angajati in munca si cresterea varstei medii a
celor angajati in economia nationald va avea impactul sau
asupra dezvoltarii sociale si economice a tarii cu impact
direct asupra rezervelor fortei de munca, distribuirii
venitului, cheltuielilor publice pentru asigurarile sociale
, investitiilor si altele. Continuarea cresterii populatiei
varstnice va rezulta intr-o scurtare serioasa in termeni
de capital uman necesar pentru dezvoltarea sustinutd a
tarii.

Conform datelor Biroului National de Statisticd in
2006 au plecat din tara 1n cautarea locurilor de munca
aproximativ 310 000 oameni, adicd 22,8% din populatia
activa de munca. 40,3% din cei plecati peste hotarele
tarii sunt persoane cu varsta intre 20 si 29 ani, urmate de



cele cu varsta de 30 -39 ani (22,1%), adica persoane de
varsta apta de munci si de reproducere. In cazul pastrarii
acelorasi tendinte in randul imigrantilor, o parte din
pierderi ar putea fi compensate. Insa in 2006 in RM au
imigrat doar 2056 persoane, un numar mult inferior celui
plecati.

Odata cu micsorarea numarului populatiei Republicii
Moldova este important sa vedem care este calitatea
populatiei tarii, care sunt sansele de supravietuire a ei si
cine va asigura viitoarea fortd de munca a tarii.

Calitatea starii populatiei determind parametrii
capitalului uman s§i social al fiecarei tari. Pe de alta
parte, calitatea capitalului uman determind dezvoltarea
economiei tarii in general. Ea 1i permite omului sa
supravietuiasca conditiilor de viata complicate: cresterea
ritmului si tensiunii la locul de lucru creste povara neuro
- psihica, iar invechirea rapidd a cunostintelor impune
oamenii sd-si innoiascd cunostintele pe tot parcursul
vietii. Schimbarile economice, la randul lor, impun
schimbarea frecventa a locului muncii si de trai, ceea ce
deterioreaza stabilitatea conditiilor de trai si de munca.

Care ar fi caracteristicile de calitate ale potentialului
uman? De obicei la aprecierea lor sunt folosite trei
componente:

« Sanatatea populatiei, care este definitd de OMS ca
stare de bine fizic, psihic si social a populatiei, de care
depinde nu numai activitatea fizica a populatiei tarii, dar
si caracterul proceselor de reproducere demografica;

» Resursele educational profesionale si potentialul
intelectual, ce include si pregatirea specialistilor de
calificare Tnaltd, dar §i baza activitatii creative si de
inovatie.

 Activitatea socio —culturala si valorile morale ale
cetatenilor, de care va depinde cum vor fi folosite celelalte
caracteristici — spre binele sau in defavoarea populatiei.

Caracteristicile de calitate ale populatiei se folosesc la
nivel de populatie in general si la nivel de individ. Pentru
fiecare nivel sunt indicatori specifici. Este important sa
analizam, alaturi de indicatorii de natalitate, mortalitate,
reproducerea populatiei si starea de sanatate a populatiei
Moldovei, care in ultimii ani a fost influentata negativ
de reformele socio-economice si care nu a beneficiat in
aceste conditii de siguranta sociald necesara. Organismul
uman se poate adapta la schimbarile conditiilor de viata,
insd modelul de soc al transformarilor din perioada de
transformari sunt dereglarea stercotipului dinamic si
starea de soc grav, care a diminuat capacitatile de protejare
a organismului si care a declangat schimbari patologice
caracteristice. Stereotipul dinamic asigura organismului
o functionare stabild §i economicoasd a organismului.
In conditiile strategiei de soc dereglarea stereotipului
dinamic a provocat dezvoltarea proceselor patologice
(depresii si alte dereglari psihice) si care la randul lor
au provocat deteriorarea sanatatii si o mortalitate inalta
a populatiei, 1n special a celei de varsta aptd de munca.
Acest lucru 11 demonstreaza cresterea numarului de

57

bolnavi aflati sub supraveghere la finele anului — de la
744421 1n 2001 1a 938819 1n 2006, cresterea prevalentei
prin maladii psihice de la 2303,0 la 100 000 locuitori
in 2001 la 2625,7 in 2006. Invaliditatea primard a
populatiei dupa o scadere pe parcursul anilor 2002-2004,
a crescut in 2006 pana aproape de nivelul anului 2001
(382,1 1a 100 000 locuitori). Este in crestere incidenta
prin maladii psihice (de la 316,3 la 415,5 la 100 000
locuitori). A crescut In mod deosebit morbiditatea prin
maladii sociale, cum sunt tuberculoza, HIV/SIDA, ITS.
Incidenta prin tuberculoza a sporit de la 83,1 (2001) la
102,9 (2006), adica de 1,2 ori, la fel este in crestere si
prevalenta prin tuberculoza.

O problemd actuald pentru populatia Republicii
Moldova este afectarea sanatatii de maladiile legate de
comportamentul uman, inclusiv infectia HIV. Din 1987,
cand in tard a fost inregistrat primul caz, in republica
au fost identificate peste 4200 persoane purtitoare de
HIV. Conform estimarilor OMS, numarul persoanclor
infectate este de 10 ori mai mare decat cel raportat. S-au
modificat in ultimii ani caile de transmitere a infectiei
HIV. Daca in primii ani calea principala de transmitere
era cea parenterala si erau 1n principal afectati de
infectie utilizatorii de droguri intravenoase, pe parcursul
ultimilor 5-6 ani a crescut ponderea celor infectati pe cale
sexuala. care depaseste 50% de cazuri. Astfel, in 2006
din 616 cazuri de infectie HIV, 367 cazuri, sau 59,6%,
au fost contaminate pe cale sexuala. Si acest fapt ridica
problema infectarii femeilor de varstd reproductiva si a
celor Insarcinate (numarul de gravide depistate pozitiv a
crescut de la 12 in 2003 la 84 in 2006), cu probabilitate
crescuta 1n cazul neutilizarii masurilor de prevenire de
transmitere a infectiei de la mama la copil, care creste
pe an ce trece (4 cazuri in 2003, 6 In 2004, 11 in 2005 si
13 in 20006).

Este nalta incidenta prin sifilis §i gonoree, respectiv
68,8 si 50,8 1la 100 000 locuitori, care isi au rolul lor
in facilitarea transmiterii infectiei HIV, in special la
femei. Caracteristic pentru Republica Moldova este
predominarea morbiditatii prin sifilis i nu a celei prin
gonoree ca in majoritatea tarilor, ceea ce se poate explica
prin folosirea testelor cu sensibilitate joasa in diagnosticul
gonoreei.

Stresul legat de instabilitatea economica a familiilor
creeaza probleme psihice atat in randul maturilor cat si
al copiilor, ceea ce demonstreaza prevalenta inaltd prin
maladii psihice in general, inclusiv printre copiii cu
varsta pana la 18 ani. Astfel, in 2005 erau 90581 bolnavi
psihici, dintre care 20306 erau copii pana la 18 ani. In
2006 numarul lor a crescut respectiv pana la 94135 si
20347. Numarul copiilor invalizi in 2006 a fost de 13208,
cauzele acestui fenomen fiind maladiile neurologice,
psihiatrice si retardul mental, ultimele doud fiind in
descrestere usoara comparativ cu 2005.

Probleme majore pentru sanatatea publicd in
Republica Moldova sunt create de consumul abuziv de
alcool, droguri si alte substante psihotrope si consecintele



lor. La 01.01.2006 sub supraveghere medicala se aflau
46656 persoane cu alcoolism. In 2006 in republica s-au
inregistrat 45961 cazuri de alcoolism si 894 - psihoze
alcoolice, prevalenta a crescut considerabil in ultimii
4 ani de la 9,6 la 24,9 (a.2006) la 100 000 locuitori.
Morbiditatea prin narcomanie §i toxicomanie este in
crestere treptata de la 84,3 in 1998 1a 210,4 — 100000 in
2006 (predomina localitatile urbane - Chisindu cu 696,1
si Balti cu 602,3).

Prevalenta generala totala a populatiei a constituit in
2006 6545,5 cazuri la 10 000 locuitori, adica peste 50%
din populatie este bolnava. Prevalenta copiilor si tinerilor
cu varsta sub 18 ani este si mai inaltd — 7401,3 cazuri la
10 mii populatie. Acesti copii vor deveni pe viitor actorii
economiei tarii. Tulburarile mentale si de comportament
sunt frecvente si in populatia adultd si in cea a copiilor
sub 18 ani si constituie respectiv 506,7 si 276,3 la
10.000 locuitori. Prevalenta maladiilor infectioase si
parazitare, ale sistemului nervos, hematopoetic, a ochilor,
malformatiile congenitale, deformatiile si anomaliile
cromozomiale si ale aparatului respirator predomina
la copii, comparativ cu adultii. Aceleasi tendinte sunt
caracteristice si pentru incidenta copiilor, care constituie
5553,6 cazuri la 10 mii locuitori, fiind de doua ori mai
mare ca cea a maturilor (2694,6). Sunt importante
maladiile copiilor cu impact de durata, cum este anemia,
care este asociatd cu subminarea functiilor intelectuale,
coordonarii, dezvoltarii vorbirii si succeselor scolare. O
treime din copiii cu varsta mai mica de 5 ani, examinati
in cadrul SDS 2005, aveau un anumit grad de anemie.

Dintre copiii supusi examenelor profilactice (copii
de varsta prescolara si elevii claselor 1 -12) 25 din
1000 au fost depistati cu acuitate vizuala scazuta si 13
cu retard fizic, predominanau printre acestia copiii din
clasa I. Cu varsta acuitatea vizuala a copiilor scade si mai
multe patologii se agraveaza. Din numarul copiilor ce
invatd in scolile pentru copii cu deficiente de dezvoltare
intelectuald sau fizicd 79,3% sunt cei cu deficiente
intelectuale si 1,2% din cei cu dereglari de comportament.
Dupa cum se stic mortalitatea si morbiditatea copiilor
depind de starea social economica a familiei si a tarii. In
ultimul deceniu a avut loc un declin dramatic in starea de
bine a populatiei, care in mare masura a fost influentat
si de factorii negativi externi (criza financiara in Rusia,
cresterea preturilor la petrol si resursele energetice).O
treime din copiii din localitatile rurale traiesc in conditii
de saracie alimentard. Procesul de emigrare a dus la
destramarea familiilor si a agravat si mai mult situatia
copiilor. in 2005 in tara erau 28000 de copii care triiau in
familii fard nici un parinte, iar alti 68000 in familii fara
unul dintre parinti.

Consumul de tutun este un factor de risc patogen
importanti care determind profilul epidemiologic al tarii,
din cauza faptului ca aceste practici sint intr-o legatura
stransd si cu multe maladii cronice, precum bolile
aparatului circulator §i tumorile maligne. Fumatul este
un factor comportamental, care afecteaza preponderent
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sanatatea barbatilor, ei fiind net superiori numeric
femeilor fumatoare (51% barbati si 7% femei - SDS
2005).

Tinand cont de sanatatea precard a populatiei, nu
este o surpriza cresterea pe parcursul anilor 2001-
2007 a numarului de invalizi (de la 115525 in 2001 la
126538 in 2007) si a incidentei primare de invaliditate.
In 2006 in republici au fost inregistrate 13700 cazuri noi
de invaliditate. In aceeasi perioadd in RM erau 13208
copii invalizi cu varsta sub 16 ani, cu 349 mai multi
ca 1n anul precedent. Dupa cauze invaliditatea copiilor
este determinatd de maladiile neurologice, psihiatrice si
retardul mental.

Predomind printre invalizii primari barbatii,
persoanele din mediul rural si cu varsta de 49-59 ani.
Cel mai numeros grup de invalizi este cel care au obtinut
invaliditatea in urma unei boli si invalizii din copilarie,
numarul cdrora a sporit din 2001 pana in 2005 de 3,8
ori. Diminuarea numarului de persoane care au obtinut
invaliditate din cauza accidentelor de munca se explica
prin activitatea economica redusa in tara.

In perioada anilor 1998- 2005, sinuciderile au crescut
de la 15,74 la 17,55 1a 100000 locuitori, cu o crestere
usoara a ratelor de mortalitate prin sinucidere a femeilor
— de la 4,84 la 5,30 si cu o predominare netd a celei
barbatesti de 30,90 (2005). Ratele de sinucidere cresc cu
varsta, maxima fiind si pentru barbati si pentru femei la
50-59 ani.

Speranta medie de viata la nastere in Republica
Moldova are tendinte similare celor observate in statele
vecine si in unele tari ale Europei de Est. In prezent acest
indicator constituie 67,9 ani, mult sub media de viatd
in statele Uniunii Europene. Pentru barbati speranta de
viata este de 63,8 ani, iar pentru femei 72 ani.

Profilul epidemiologic din Republica Moldova
este ambiguu, adicd in tard sunt prezente maladiile
caracteristice pentru tdrile in curs de dezvoltare, asa
ca bolile infectioase si parazitare, cele conditionate de
epidemia HIV/SIDA si tuberculoza, cat si cele cronice
necontagioase, specifice tarilor dezvoltate, cum ar fi
cancerul si bolile aparatului circulator.

In Republica Moldova persista din inertie investitiile
facute in boala si nu in sanatate, dar este tot mai evidenta
si justificatd necesitatea de a investi in profilaxie si
promovarea sanatatii.

Cu sigurantd asigurdrile obligatorii de sanatate, in
care sunt cuprinse circa 77% din populatie, au crescut
accesul ei la servicii medicale, insd rdmane substantiald
cota populatiei aflate in afara sistemului de asigurari
obligatorii de asistenta medicald, indeosebi in randul
persoanelor autoangajate, cu venituri mici si preponderent
din mediul rural, ceea ce reduce accesul lor la servicii
medicale de baza si de calitate. Potrivit studiilor efectuate,
aproape o jumadtate din populatia in varsta de 25-44 ani
nu beneficiaza de asigurdri de sanatate.

Competitivitatea unei natiuni poate sd se
imbunatiteascd esential atunci, cand isi gisesc o apli-



care economicd cercetarea, dezvoltarea tehnologicd si
inovarea. In ultimii ani in Republica Moldova s-a redus
finantarea din partea guvernului aactivitatilor de cercetare
si inovare si ca rezultat s-au redus resursele umane
valoroase, pe care le-a avut tara si a agravat si mai mult
decalajele din sfera de cercetare, inovare si dezvoltare.
In plus, persoanele care emigreaza in ciutarea unui loc
de munca deseori au un nivel de pregatire profesionald
foarte 1nalt, insa ei activeaza la munci pentru care ei sunt
supracalificati. Barbatii de obicei lucreaza in constructii,
iar femeile in activitdtile casnice si ingrijirea persoanelor
varstnice.

Care ar fi tendintele schimbarii sanatatii populatiei
Republicii Moldova?

1. In primul rand se atesti o scidere in dinamica a
sanatatii populatiei in general si in special ce tine de
maladiile determinate de comportamentul uman — infectii
cu transmitere sexuald, inclusiv HIV/SIDA, maladiile
cardiovasculare si tumori, legate de fumat, in special
printre barbati. Barbatii in general au un comportament
riscant, de aceea printre barbati este mai raspandit
alcoolismul, fumatul. In conditiile economice actuale
barbatii sunt impusi sa se angajeze in mai multe locuri
de munca, deseori cu risc crescut pentru sanatate.

2. O diminuare mai accentuatd a sanatatii copiilor
comparativ cu cea a maturilor: prevalenta generala de
6545,5 pentru maturi si 7401,3 pentru copii la 10000
locuitori, ceea ce determina si o invaliditate crescutd a
copiilor. In decursul ultimilor 5-7 ani numarul invalizilor
din copilarie a sporit de 3,8 ori. Incidenta prin maladii
psihice la copii este aproape de doud ori mai mare ca
la maturi, iar prevalenta prin aceleasi maladii este
aproximativ aceieasi.

3. Pentru reproducerea unei generatii sanatoase este
importantd sandtatea sotilor, insa sanatatea reproductiva
a mamei este hotiratoare. In Republica Moldova saizeci
si trei procente din gravidele luate in evidenta sufera de
maladii extragenitale, ceea ce poate explica incidenta
inalta a nou-nascutilor, in special a celor prematuri.
Mamele bolnave dau nastere copiilor bolnavi. Una din
cauze este nivelul de venituri ale populatiei. Majoritatea
populatiei tarii are venituri care nu-i permit nu numai sa-
si protejeze sandtatea, dar nici sa se alimenteze adecvat.
Salariile mici, somajul, costurile ridicate la produse si
servicii sunt o povara grea pe umerii populatiei.

4. Conditiile sociale impiedica folosirea resurselor
biologice ale omului, determinate de naturd. Multi
copii dezvoltd maladii inca in perioada de dezvoltare
intrauterind : malformatii, retinerea cresterii si malnutritia
fatului, infectii intrauterine. Potentialul biologic uman
insa presupune dezvoltarea lui pana la 35 ani.

Alte riscuri sociale sunt determinate de potentialul
intelectual al populatiei, de nivelul de instruire si
pregitirea profesionala. In prezent educatia devine
unul din factorii determinanti ai cresterii economice
a tarii in general si a persoanelor in particular. Se stie
ca persoanele cu studii au un risc mai redus de a se
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confrunta cu sardcia. Cu toate ca nivelul de educatie al
populatiei Republicii Moldova este peste 95%, in ultimii
ani se observa o ,,scurgere de creieri” din tara. Tinerii
moldoveni pleaca peste hotarele tarii in cautare de locuri
de munca §i rdman acolo pentru multi ani, foarte putini
revin in tara. Introducerea studiilor cu superioare cu plata
in institutiile publice a limitat drastic accesul tinerilor
din familii sarace la studii superioare. Pe de alta parte
Moldova nu a progresat in ultimii ani in dezvoltarea
tehnologiilor avansate si in sfera intelectuala.
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KAYECTBA YEJTOBEYECKOI'O IIOTEHIHA-
JIA B PECITYBJIMKE MOJIIOBA.

B crarbe mpoBoAMTCS KpaTKuii aHaiIu3 geMorpadu-
YEeCKUX IPOLECCOB B PeCHyONINKe 3a MOCIEAHHE TOMBL:
CHI)KCHHE POXKIAEMOCTH, YBEIMYEHUE CMEPTHOCTH,
AMUTpALUs HACEJICHUs 3a PyOeKOM U B UTOTE yMEHbIIIe-
HUE YHUCICHHOCTU HaceleHUs. B 3TuX ycloBUsIX OYEHb
B)XHBIM (DAKTOPOM CTAHOBUTCS KQY€CTBO YEJIOBEYECKO-
ro MOTEHIIMAA, TO €CTh €ro0 3J0POBbE, NHTEIUIEKTYab-
HBIY [TIOTEHLIMA U YPOBEHb BOCIIUTAHUS HACEIICHUS, €0
npodeccroHa bHas MOATOTOBKA M MOPAJIbHBIE [IEHHOC-
TU HaceleHus. B crarbe MpOBOMUTCS aHAIU3 COCTOSIHUS
3]I0pOBbsI HACENEHUS, BIUSIHUE COLMAIbHO-DKOHOMHYEC-
KHX ¥ [TOBEICHUECKUX (PaKTOPOB Ha 3]I0POBBE.

Vera Gutul, Tatiana Buzdugan
THE QUALITY OF THE HUMAN POTENTIAL IN
THE REPUBLIC OF MOLDOVA.

The analysis of the demographic processes is pro-
vided in the article: decrease of the birth rates, increase
of the mortality rates, the emigration of the population
and consequently decrease the number of the population.
The important factor in these conditions is the quality of
the human potential, his health, intellectual potential and
level of education, professional preparation and moral
value of the population. The analysis of the population
health is done in the article and the impact of the so-
cial - economic and behavioral factors on the population
health.
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PROTOCOL DE MANAGEMENT AL ASTMULUI BRONSIC LA COPII

IMSP Institutul de Cercetari Stiintifice in Domeniul Ocrotirii Sanatatii Mamei i Copilului
(director — dr.hab.st.med., prof. cercet. Ludmila Etco)

SCOPUL PROTOCOLULUI: facilitarea si
perfectionarea asistentei medicale acordate de medicii
practicieni si organizatori la diferite nivele ale ocrotirii
sanatatii (medici de familie, pediatri consultanti, medici
ordinatori ai sectiilor de pediatrie si sectiilor specializate
de alergologie) copiilor de 0 — 18 ani bolnavi de astm
bronsic pentru micsorarea prejudiciilor personale, sociale
si economice cauzate de aceastd maladie.

ASTMUL BRONSIC (AB) J45: este o maladie
inflamatorie cronica, care duce la hipersensibilitatea
cailor respiratorii, limitarea pasajului aerian in urma
obstructiei bronsice si hipersecretiei de mucos, aparitia
de simptome respiratorii persistente, cum ar fi tusea,
wheezing-ul, tirajul intercostal, scurtarea respiratiei.
Obsrtuctia bronsicd este reversibild (spontand sau sub
influenta tratamenturlui) [4, 7, 12, 13].

PREVALENTA/INCIDENTA
BRONSIC LA COPII

AB este una din cele mai frecvente maladii cronice
la copii si incidenta lui continue sé creasca in ultimele
decenii. Conform datelor ISAAC (Studiul international
al astmului si alergiei la copii), astmul bronsic afecteaza
5-20% din copiii globului pamantesc, acest indice
variind in diferite tari (SUA 5-10%; Canada, Anglia 25-
30%; Grecia, China 3 — 6%). In tara noastrd morbidiatea
prin AB la copii s-a dublat in ultimele decenii. Astfel
incidenta AB la copii conform statisticelor oficiale
(1999 —2005) constituie 1,8 — 2,0 la 10 000 de copii; iar
prevalenta in perioada respectiva este de 9,3 — 14,0 1a 10
000. Totodata, in jur de 300 de copii in republica prezinta
invaliditate cauzata de astm bronsic.

Studii recente, efectuate de IMSP ICSDOSMC
sugereaza ca multe din cazurile de AB la copii in prezent
sunt diagnosticate tardiv, astfel incat prevalenta de facto
a maladiei poate atinge nivelul de 4 —5%.

PATOFIZIOLOGIE

Drept factori predispozanti in aparitia AB la
copii se considera atopia, hiperreactivitatea bronsica,
ereditatea agravata. Printre factorii cauzali se enumera:
alergenii de menaj (praful de casa, acarienii prafului
de casd), alergenii epidermali ai pasarilor, animalelor,
insectelor, celi micotici, alergenii de polen, alimentari,
medicamentosi, vaccinurile si virusii, unele substante
chimice. Laaparitia AB pot contribui infectiile respiratorii
virale acute, evolutia patologica a graviditatii la mama,
prematuritatea, alimentatia irationald, poluantii, fumul de
tigara. In calitate de factori triggeri pentru acutizarea AB
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pot fi alergenii, infectiile virale respiratorii, efortul fizic
sau emotional, conditiile metereologice, xenobioticele,
fumul de tigara, produsele alimentare intolerate,
vaccinurile, unele medicamente.

DIAGNOSTICUL

Diagnosticul de astm bronsic este bazat pe aprecierea
complexa a simptomelor clinice si criteriilor obiective
ce confirma obstructia bronsica, inflamatia cronica si
hiperreactivitatea bronhiilor. Intensitatea fiecaruia din
criteriile mentionate poate varia in limite forte mari,
diagnosticul de astm bronsic bazandu-se frecvent pe
tabluoil clinic si istoricul medical.

Pe parcursul colectdrii datelor anamnestice este
important de a depista prezenta maladiilor atopice la
membrii familiei. Prezenta AB/alergiei la parinti sporeste
riscul de AB cu 50%. Prezenta la copil a altor maladii
alergice (dermatitd atopicd, rinitd alergicda) sporeste
riscul de AB cu 10-20%.

Semne de suspectie a AB :

e cpisoade repetate de tuse persistenta, wheezing
expirator, scurtarea respiratiei, tirajul intercostal;

e bronsite repetate;

e pneumonii repetate farda semne clinice de infectie
bacteriana;

e Iinrdutdtirca starii si accentuarea simptomelor
noaptea, inspre dimineata sau legatura lor cu un factor
declansator (spre exemplu — expunerea la alergen, efort
fizic);

e persistenta simptomelor clinice enumerate dupa
varsta de 3 ani;

e ameliorarea simptomelor maladiilor pe fondul
tratamentului antiastmatic.

Diagnosticul de AB se bazeaza pe urmaitoarele :

e anamnesticul maladiei;

e anamnesticul alergologic;

e testele pulmonare functionale (la copii, dupa varsta
de 3-4 ani):

- spirografie;
- proba cu bronhodilatatori;
- Peack- flow-metria;

e testele alergice cutanate;

e [gE serice sporite, IgE specifice — pozitive.

Investigatii de laborator si instrumentale

Spirometria efectuatd copiilor mai mari de 5 ani
permite a aprecia gradul si reversivibilitatea obstructiei
si hiperreactivitatea bronsica. Schimbarile obstructive ale



ventilatiei pulmonare se caracterizeaza prin FVC<80%,
FEV1<80%, Index Tiffno (FEV1/FVC) <80%, debutul
expirator de virf - PEF<80%. La copii cu astm bronsic,
examenul spirografic indicd sporirea volumului
expirator maxim pe secunda (FEV1) cu >12% in proba
cu bronhodilatatori (peste 15 min dupa administrarea a 2
pufuri de Salbutamol).

Peack-flow-metria se utilizeaza in diagnosticul
si monitoringul AB (PEF<80%). Peack- flow-metria
permite aprecierea labilitatii diurne a bronsilor, care in
astm bronsic este >20%.

Nivelul IgE serice (totale) si testele cutanate cu
alergeni (scarificate, prick-test) sunt putin informative
in AB, dar ajutd la delimitarea factorilor de risc si
declansatori.

CLASIFICAREA

In prezent AB este clasificat conform gradului de
severitate in functie de manifestarile clinice ale maladiei.
Se ia in considerare numarul acceselor in perioada
diurnd pe zi/saptamana, numadrul acceselor nocturne,
frecventa utilizarii PB2-agonistilor cu actiune scurtd,
indicii respiratiei externe - volumului expirator maxim
pe secunda (FEV1), debutul expirator de virf (PEF).

Pasul/treapta I; AB usor intermitent — simptomele
maladiei (simptome standarde sunt wheezing-ul, tusea,
dispneea si tirajul intercostal) apar mai rar de o data pe

saptamand ( 1-3 ori pe lund), iar cele nocturne nu mai
frecvent de 2 ori pe luna; FEV1>80%; variabilitatea

PEF<20%.

Pasul II; AB usor persistent — accese mai frecvent
de 2 ori pe sdaptamana, simptome nocturne nu mai
frecvent de 3-4 ori pe lund. Indicii peack-flow-metriei,
FEV1>80%; variabilitatea PEF<20%.

Pasul I11, AB moderat persistent — bolnavul prezinta
acuze zilnic. Simptomele nocturne se declanseaza mai
frecvent de 5 ori pe luna (mai frecvent de o datd pe
sdptdmand, dar mai rar de o data pe noapte). Volumul
expirator maxim pe secunda (FEV1) variaza intre 60-
80% de la normal, variabilitatea PEF 20%-30%

Pasul 1V; AB sever persistent — bolnavul prezinta
simptome continuu, accese nocturne frecvente. Volumul
expirator maxim pe secunda are valori sub 60% de la cel
normal, variabilitatea PEF>30%.

Un astfel de tip de clasificare a maladiei este
important in alegerea terapiei de start si aprecierea starii
pacientului. Insi, severitatea maladiei poate varia la
fiecare pacient pe parcursul lunilor si anilor. De aceea,
pentru alegerea unui tratament optim, este util si relevant
a folosi si clasificarea astmului bronsic conform nivelului
de control al maladiei (clasificare propusa de GINA-

2006) (tab.1).

Tabelul 1
Clasificarea AB conform nivelului de control al maladiei
CARACTERISTICI AB CONTROLAT AB PARTIAL CONTROLAT AB NECONTROLAT
Simptome diurne Nu >)/saptamana
Limitarea activitatii Nu Uneori . .
Simbiome nocturme N Uncori Trei sau mai multe accese
Np e P = caracteristice de AB partial
ccesitatea in Nu >2/saptimana controlat pe parcursul a citeva
B,-adrenomimetice SptimAni
Spi tria >80% st
pirome <80%
(PEF sau FEV )
Acutizari Nu >1/an >1/saptamana

NB: Gravitatea accesului propriu-zis poate fi diferita. Copiii cu un diferit grad de severitate a bolii pot avea periodic

accese/acutizari severe.

Un acces usor de AB se caracterizeaza prin wheezing
auscultativ variabil, bolnavul poate comunica utilizand
propozitii, constiinta nu este dereglata, lipsesc tirajul
si cianoza. Oximetria in cazul AB usor este sub 94%,
frecventa pulsului sub 100 batai/minut, lipseste pulsul
paradoxal, spirometria initiald indica valori sub 60% ai
volumului expirator fortat. Bolnavul nu este extenuat
fizic. Tegumentele au culoare obisnuita.

Accesul moderat de AB se manifesta prin wheezing
auscultativ moderat, bolnavul vorbeste utilizand fraze,
constiinta nu este dereglata, devine vizibil tirajul minim.
Oximetria variaza in limitele 90-94%, se apreciaza
tahicardie, poate fi palpabil pulsul paradoxal, spirometria
initiald indicd valori de 40- 60%. Bolnavul nu este
extenuat fizic. Lipseste cianoza.
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Un acces sever de AB se caracterizeazd prin
wheezing auscultativ frecvent, in repaos, bolnavul
comunica utilizand cuvinte separate, este agitat, apare
tirajul moderat, cianoza. Oximetria in cazul AB sever
este <90%, se inregistreaza tahicardie, puls paradoxal,
spirometrie initiald indica indici sub 40%. Bolnavul este

extenuat fizic.

In accesele alarmante pentru viati se apreciazi
wheezing auscultativ frecvent, in repaos, bolnavul
comunica utilizdnd cuvinte separate, poate fi agitat,
confuz sau somnolent agitat, apare tirajul sever, cianoza.
Oximetria in cazul AB sever este <90%, se inregistreaza
tahicardie marcanta sau bradicardie, puls paradoxal,
spirometria initiald indica valori sub 40%. Bolnavul este

extenuat fizic.



Un acces astmatic de o deosebita gravitate, cu o durata
de minimum 6-12 ore, care nu da raspuns la administrarea
de bronhodilatatoare in doze adecvate si care este nsotit
de tulburari cardiorespiratorii, manifestari neurologice si
perturbari severe ale gazelor sangvine este definit drept o
stare de rau astmatic (status asthmaticus). Conventional
pot fi delimitate trei stadii ale raului astmatic.

Stadiul I — relativ compensat. Starea generala grava,
accesele recidiveaza frecvent pe parcursul a 24 de ore,
in perioada interaccese se mentine obstructia brongica.
Preparatele brohospasmolitice au efect de scurta durata,
reduc neinsemnat senzatia de sufocare, insa nu elimina
spasmul bronsic. Auscultativ se mentin multiple raluri
uscate pe fondul respiratiei diminuate. VSC (volumul
sangvin circulant) este redus cu 20%, Ht >44%, PO2<60
mmHg, PCO2 <42 mmHg.

Stadiul II — decompensat. Senzatia de sufocare
devine permanentd, raspunsul la brohospasmolitice
lipseste. Respiratia este puternic diminuata, ralurile
treptat dispar, apar si progreseaza semnele de emfizem.

Se determina semne de insuficiensa circulatorie, creste
hipoxia. Frecventa respiratiei este >50 respiratii/minut,
tahicardie sub 220 batai/minut. VSC este redus cu 25%,
Ht >49%, PO2<50 mmHg, PCO2 >42 mmHg

Stadiul III — coma hipoxica. Pe fondul insuficientei
cardiorespiratorii se dezvolta hipoxia cerebrala —
perturbarea apoi pierderea constiintei, convulsii. Se
mentine acidoza mixta decompensatd (copilul necesita
ventilare pulmonara artificiald), oxigenare. Tahicardie
peste 220 batai/minut sau bradicardie. VSC este redus cu
28%, Ht >55%, PO2<35 mmHg, PCO2 >60 mmHg.

DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL se va face cu:
disfunctii ale coardelor vocale, bronsiolitd, corp strain
in caile respiratorii, mucoviscedoza, deficientele imune
primare, sindromul dischineziei ciliare primare, tumori/
formatiuni/anomalii vasculare care obtureazd partial
bronhiile, displazii bronhopulmonare, tuberculoza etc.

COMPLICATII: atelectazie pulmonard, enfizem
pulmonar, pneumoscleroza, pneumotorax, cord pulmonar
etc.

Tabelul 2

Tactica tratamentului pe etape a AB acut sau cronic la copii

Astm De depanare

Control de durata

Pasul I
AB usor intermitent

Se folosesc:

Pasul 11
AB usor persistent

se apreciaza dupa 20 de minute;

necesitate

ineficienta terapiei inhalatorii:
— Euphyllini intravenos

Pasul V-VI

AB rebel saline), 10-15 picaturi/minut

f3,-agonisti cu actiune scurtd la necesitate.

Salbutamol inhalator prin masca sau nebulaizer.

Pentru o reversibilitate rapida a obstructiei bronsice,
in cazurile de accese usoare, moderate sau severe se
administreaza 1-2 doze de Salbutamol, efectul terapiei

in lipsa efectului se recomanda a repeta administrarea
de Salbutamol la fiecare 20 de minute pe parcursul
primei ore de la inceputul accesului (in total de 3 ori pe

Pasul 11T parcursul unei ore). sau
AB moderat Inurmatoarea perioada de timp — 2-4 pufuri la fiecare ., L N ..
. e . .. . . Corticosteroizi inhalatori in doze mici
persistent 3-4 ore, apoi in functie de receptivitatea pacientului. . . .
DA S asociate cu (a selecta unul din trei)
Tratament alternativ (in cazul receptivitatii scazute .. . <
S * B,-agonisti cu actiune prolongata
la tratamentul initial): « Antileucotriene
— Euphyllini intravenos « Theophvllini retard
— Corticosteroizi oral sau intravenos T Py — o
In cazul lipsei efectului terapiei acceselor vere se r atz{ment an'tz'znﬁamator ?l rizc. .
recurge la spitalizare Corticosteroizi inhalatori in doze medii
Terapia de urgenta in accese severe include: asoctate cu (2} syphmel}ta unul sau ma{ multe)
Spitalizare urgenti * B,-agonisti cu actiune prolongata
AB Pasul IV, tent Oxigenoterapie prin masca sau cateter nazal .‘;Z tllel;lc‘;;f‘w." ¢ d
o . . . . . L]
sever persisten Bronhospasmolitice (cel mai efectiv prin nebulaizer) eophyllint retar
sau

3 doze pe parcursul unei ore, apoi fiecare 1-4 ore la

in lipsa echipamentelor pentru inhalare sau in

— Corticosteroizi intravenos, intramuscular sau oral
— Terapie de infuzie 30-50 ml/kg (1:1 sol Glucoza si

Nu necesita tratament antiinflamator zilnic.
Nedocromil sau Cromolyn inhalator
special in astm bronsic de efort.

in

Tratament antiinflamator zilnic cu
Corticosteroizi inhalatori in doze mici sau
Antileucotriene

Tratament alternativ:

Nedocromil sau Cromolyn

Theophyllini retard

Tratament antiinflamator zilnic:
Corticosteroizi inhalatori in doze medii prin
masca sau nebulaizer;

Corticosteroizi inhalatori in doze mari, la
necesitate, corticosteroizi oral (0,25-2 mg/kg/
zi) cu reducerea treptatd a dozei pana la cea de
mentinere a stabilitatii simptomelor.

Corticosteroizi inhalatori in doze mari
asociate cu (a suplimenta unul sau mai multe)

* B,-agonisti cu actiune prolongata

* Antileucotriene

» Theophyllini retard
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NB: este necesar de accesului
confirmat diagnosticul
AB si de exclus

comorbiditatea

Dupa  depanarea

S€

bronhodilatatoare de actiune scurtd, la necesitate pe
fondul terapiei de control conform pasului.

sau
Corticosteroizi  oral (0,25-2 mg/kg/zi)
cu reducerea treptata a dozei pana la cea de

revine la

sau/si
Anti-IgE preparate (Omalizumab)'

initial.

» Methylxanthinele vor fi utilizate in calitate de tratament alternativ in AB acut, in cazul receptivitatii scazute la tratamentul

« Tratamentul trebue si fie revizuit 1 dati la 3 - 6 luni. In cazul obtinerii unui efect clinic dozele preparatelor pot fi reduse cu
revizuirea pasului tratamentului pe parcursul a 1-3 luni de la inceputul tratamentului.

« In cazul ineficientei tratamentului a efectua controlul respectirii de citre pacient a recomandatiilor si indicatiilor medicale
(inclusiv excluderea factorilor alergici), apoi a revedea pasul tratamentului.

* Fiecare pas include: educatia pacientilor, controlul mediului in care se afla pacientul, tratamentul maladiilor concomitente

SCOPUL SI COMPONENTELE CONDUITEI
ASTMULUI BRONSIC

Scopul conduitei in astmul bronsic este de a atinge
si mentine controlul manifestarilor clinice ale maladiei
pentru perioade indelungate de timp. In timp intervalul
in care astmul este controlat, pacientii pot, in majoritatea
cazurilor, sa-si previna declansarea acceselor, pot sa evite
simptomele deranjante diurne si nocturne si sd mentind o
activitate fizica optima.

Pentru atingerea acestui scop, este necesard
respectarea a patru componente de baza ale conduitei
terapeutice:

- dezvoltarea parteneriatului pacient/familie/medic;

- identificarea si reducerea expunerii la factorii de
risc;

- evaluarea, tratamentul $i monitorizarea astmului
bronsic;

- managementul acceselor de astm.

TRATAMENTUL se bazeazd pe frecventa si
severitatea acutizarilor si gradul afectdrii functionale a
plamainilor, de obicei evaluate prin testele functionale
(peack-flow-metria, volumul expirator fortat/sec)
(tab.2). Remediile terapeutice in AB pot fi administrate
per os, parenteral si inhalator. Administrarea inhalatorie
a preparatului in special la copii are mai multe avantaje:
medicamentul patrunde nemijlocit in organul afectat,
actiunea lui este rapida, efectele adverse se minimizeaza.
In prezent, cel mai efectiv mijloc de a administra
preparatul in caz de AB, in special 1n cazul acutizarilor
la copii mici si sugari, se considerda nebulaizerul (in
baza de compresie sau cu ultrasunete). Administrarea
preparatului prin nebulaizer dureaza in jur de 5 minute.
Insa, spre regret, formele preparatelor previzute pentru
administrarea prin nebualizer nu sunt inca disponibile in
republica.

Dozarea medicamentelor utilizate — vezi tabelele 3,
4,5.

ABpersistent vafiefectiv controlatin cazul uneiterapii
antiinflamatoare de duratd. Controlul maladiei poate
fi obtinut prin diferite moduri de abordare terapeutica.
Pentru a obtine rapid controlul asupra maladiei se
recurge la schema de tratament corespunzator unei trepte
mai avansate (ex: curd scurtd de corticosteroizi per os
in combinatie cu B2-agonisti cu actiune lunga drept
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completare a terapiei ce corespunde treptei pacientului).
Un alt mod de abordare consta in initierea tratamentului
corespunzotor treptei cu trecerea la o treapta superioara
in caz de necesitate.

Un pas in sus (“step up”) — recurgem in cazul
insuccesului pe parcursul a 30 de zile. Neaparat verificati
corectitudinea  administrarii  preparatelor, tehnica
inhalatiilor, evitarea factorilor de risc etc.).

Un pas in jos (“step down”) — recurgem in cazul
controlului asupra maladiei pe parcursul a 3 luni. Dozele
preparatelor se vor micsora in medie cu 25%.

Schemele de tratament vor fi reviziute o data la 3-
6 luni (in cazul cind controlul asupra maladiei a fost
obtinut).

Un moment important al monitoringului AB este
completarea unei agende de autocontrol.

Regulile generale de utilizare a inhalatorului dozat
aerosolic:

1. Se scoate capacul, se agita sticluta, se instaleaza
spais-erul (in caz daca utilizarea acestuia este
prevazuta).

2. Inspirati lent si uniform.

3. Luati inhalatorul (sau spais-erul) in gura sau tineti-
1 la distanta de 5 cm de gura deschisa.

4. Apasati pe balonas concomitent facand un inspir
adanc, lent.

5. Retineti respiratia pe aproximativ 10 sec.

6. Expirati lent si uniform.

in accesele de AB nu se recomandi a administra
(GINA-20006):

- preparate antihistaminice (Dimedrol, Pipolfen,
Suprastin etc.);

- preparate sedative (Seduxen, Oxibutirat de Na,
Aminazin);

preparate de Ca;

mucolitice (Tripsin, Himotripsin);

- terapie fizica si fizioterapia;

- MgSO4 intravenos — actiunea nu este studiata la
copii;

- antibiotice (sunt indicate numai in asocierea cu
pneumonii sau alte infectii bacteriene);

- terapie infuzionald de volum mare (poate fi necesara
la copii foarte mici);



Tabelul 3

Dozarea medicamentelor utilizate pentru controlul de durata al AB

Medicatia

Forma de dozare

Doza

f,-agonisti cu actiune lungd (Nu

Preparate combinate
Fluticasone/Salmeterol

sunt utilizati in calitate de tratament| 25 pg/puf 1-2 pufuri /2 ori/zi
simptomatic “de ugurare” in agravari) [ 50 pg/blister’ 1 blister /12 ore
Salmeterol 12 pg/caps'. 1 caps/12 ore
Formoterol
50 pg/ 25ng/puf

125 pg/ 25ug/puf
250 pg/ 25ng/puf

1 pufuri/2 ori/zi, se tinind cont de severi-
tatea AB

Cromolini si Nedocromil 5 mg/puf

20 mg/amp. pentru nebuli-

1-2 pufuri (3-4 ori/zi)

Euphylline (este important de a
monitoriza concentratia in ser, con-
sentratia optima 5-15 pg/ml)

Lichid, past.

Cromolyn zor ! 1 ampula (3-4 ori/zi)
Nedocromil 2.0 me/puf 1-2 pufuri (2-4 ori/zi)
Leucotriene 4 sau 5 mg/past. de meste-| 4 mg /z¥ (copglor de 2-4 am).
) cat 5 mg /zi (copiilor de 5-15 ani)
Zespira (Montelukast) . .
Zafirlukast! 10 mg/past. 10 mg /zi (peste 15 ani)
20 mg/past. 20 mg/2 ori/zi (copiilor de 7-11 ani)
Doza medie terapeutica - 10 mg/kg/zi:
-doza de start 5-6 mg/kg/ i/v lent,
Methylxantine -doza de sustinere — titrarea 0,5-1,0 mg/kg/

ora;

Pentru copii < 1 an de viata: 0,2 x varsta in
saptamani +5 =mg/kg/zi

Doza maxima pentru copii mai mari de un
an: 16 mg/kg/zi

1 Preparatul nu este inregistrat in Republica Moldova

Tabelul 4

Dozarea corticosteroizilor inhalatori la copii (ng)

Medicamentul Doza zilnica minima Doza zilnica medie Doza zilnica maxima**
Beclomatasone dipropionat 100-200 200-400 >400
Budesonide* 100-200 200-400 >400
Flunisolide 500-750 750-1250 >1250
Fluticasone 100-200 200-500 >500
Triancinolone acetonide 400-800 800-1200 >1200
Ciclesonide'* 80-160 160-320 >320

Preparatele se administreaza in doud prize
*Se permite o data in zi in AB usor persistent

** Administrarea de durata induce riscul efectelor adverse sistemice. Dupa obtinerea efectului clinic se revine la
dozele individuale, necesare pentru mentinerea controlului.

- preparate cu continut de efedrind (Solutan,
Bronholitin);

- Adrenalina - numai pentru tratamentul anafilaxiei si
edemului angioneurotic;

- B-adrenomimetice
Alupent);

- B2-agonisti de actiune prolongata (Salmeterol).

In cazurile de riu astmatic concomitent cu terapia
adecvatd conform treptei si gravitatii acceselor se asociaza
oxigenoterapia pentru mentinerea presiunii partiale a
02 la un nivel optim, reechilibrarea hidroelectrolitica

neselective  (Astmopen,
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si acidobazica, masuri de cupare a cordului pulmonar
conform necesitatilor si in conformitate cu recomandarile
de vigoare.

Printre tehnologiile noi vis-a-vis de tratamentul
maladiilor alergice se enumera elaborarea preparatelor
care ar deprima productia IgE (preparate anti-IgE) si
respectiv IgE alergen specifice. Cercetarile efectuate in
acest sens continud, deoarece rezultatele obtinute sunt
contradictorii. IgE sunt implicate nu numai in formarea
alergiei si blocarea acestora ar putea avea consecinte
imprevizibile pentru organism.



Tabelul 5

Dozarea medicamentelor utilizate in managementul AB acut

Medicamentul Forma de administrare Dozarea
Salbutamol (90, 100 meg/puf) Inhalator 4-6 pufgrl fiecare 20 min 3 ori, apoi fiecare 1-4 ore
la necesitate
. 0,15 mg/kg fiecare 20 min 3 ori, apoi
Salbutamol Nebulaizer 0,15-0,3 mg/kg (pana la 10 mg) fiecare 1-4 ore
Copii <2 ani: 100 pg/kg in 4 prize in 24 ore
Salbutamol (4, 6 mg) Per os Copii de 2-6 ani: 1-2 mg de 3-4 ori 1n 24 ore
Copii de 6-12 ani: 2 mg 3-4 ori in 24 ore
Methylprednisolone Doza zilnica de 0,5-1 mg/kg , o data in zi, in prima
Prednisolone Per os parte a zilei, maximum 60 mg/zi,
Prednisoni curd de duratd scurta — 3-10 zile
Methylprandisolone Intavenos Img/kg fiecare 6-8 ore
Hydrocortisone Intavenos 4 mg/kg fiecare 4-6 ore
. 4-8 puff. fiecare 20 min 3 ori, apoi 2-4 pufuri (40-
Iprotropium (18 meg/puf) Inhalator 80mkg) fiecare 6 ore la necesitate
Implementarea  biotehnologiilor in  medicina » Prezenta criteriilor de risc sporit pentru deces in
(tehnologii noi moleculare, biologice, biochimice, urma AB.

imunologice) deschide perspective pentru elaborarea
unor remedii medicamentoase extrem de eficiente in caz
de alergie. Astfel, prin aplicarea tehnicilor de inginerie
genica a fost creat un grup mare de preparate — substante
biologic active de naturd peptidicd, care indeplinesc
in organism un rol fiziologic important. Principiul de
creare a unor astfel de preparate consta in recunoasterea
si separarea unui anumit fragment de ADN uman,
introducerea lui intr-o culturd vie cu scopul multiplicarii
si separarii, purificarii ulterioare a peptidelor biologic
active.

In acest mod au fost create mai multe prototipuri
naturale: citokinele (interferoni, interleukine, factori de
crestere a maduvei osoase, facrori de necroza tumorala
etc.).

Pentru a asigura controlul asupra AB pacientul/
parintii vor fi invatati sa:

* evite factorii de risc

« utilizeze corect medicamentele

» deosebeasca remediile utilizate pentru a mentine
controlul asupra bolii de cele utilizate pertru tratarea
accesului

* monitorizeze simptomele maladiei (prin masurari
peack- flow-metrice)

* se adreseze la timp la medic.

Indicatii pentru internare in cazul accesului de
AB

* Acces sever;

* Ineficienta terapiei bronholitice pe parcursul a 1-2
ore;

* Durata acutizarii mai mare de 1-2 saptamani,

» Imposibilitatea acordarii ajutorului medical la
domiciliu;

* Conditii de trai nesatisfacatoare;

* Loc de trai la mare distanta de institutia medicala;
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Factorii de risc pentru deces in urma astmului
bronsic

* Accese de astm brongic severe, recidivante in
anamnestic;

* Internari precedente in terapie intensiva din cauza
acceselor grave;

* Doua sau mai multe internari pe parcursul ultimului
an ale pacientilor cu AB;

* Trei sau mai multe adresari la spital cu ocazia
acutizarii AB pe parcursul ultimului an;

¢ Circa 2 adresari la medic pe parcursul ultimelor 24
de ore sau >3 in - 48 de ore;

* Folosirea a > 2 containere de inhalatoare cu f2-
agonisti cu durata medie de actiune pe luna;

» AB rebel la tratamentul cu steroizi;

» Exacerbari de astm cu intubatie traheald in
anamnestic;

* Spitalizarea cu acutizare pe parcursul ultimei luni;

» Maladii asociate (cardiovasculare etc);

 Obstructie pronuntatd a cailor aeriene care reduce
fluxul de aer;

+ Statut socio-economic jos §i domciliat in zone
urbane;

» Maladii psihice sau probleme psihologice, asociere
cu epilepsie, diabet zaharat;

* Nerespectarea recomandarilor
medicale;

» Varsta de adolescentd, panica, fricd de moarte in
timpul accesului.

COMPLICATII: atelectazie pulmonara, emfizem
pulmonar, pneumoscleroza, pneumotorax, cord pulmonar
etc.

PROGNOSTICUL este favorabil la copii cu semne
de obstructie brongicad pe fondul infectiilor virale, in
lipsa semnelor de atopie si anamnestic familial negative.

si indicatiilor



De reguld, 1n aceste cazuri simptomatologia dispare in
perioada prescolara, iar AB nu se dezvolta.

La copii cu simptome de obstructie bronsica in
perioada timpurie, semne de atopie si anamnestic familial
agravat probabilitatea dezvoltarii AB sporeste mult spre
varsta de 6 ani. La baietei AB se dezvoltd mai frecvent in
perioada prepubertata, iar probabilitatea disparitiei bolii
in perioda de adult este mai mare. La fetite probabilitatea
persistentei AB in perioada de maturitate este mai mare.

AB afecteaza semnificativ calitatea vietii copilului.

PROFILAXIA

Profilaxia primara a reactiilor si maladiilor alergice
la copii se bazeaza pe realizarea unui complex de masuri
profilactice, directionate asupra grupului de copii cu risc
sporit.

Profilaxia primara antenatala este orientata
spre prevenirea dezvoltarii maladiei la persoanele
din grupul de risc major si include urmatoarele
masuri: alimentatia echilibratd a gravidelor, profilaxia
complicatiilor graviditatii si nasterii, dieta eliminatorie
a gravidei, aplicarea unei diete hipoalergice in timpul
graviditatii, sanarea femeii gravide cu semne clinice de
alergie (tratamentul anemiei, inclusiv al formei latente,
suplimentarea macroelementelor - fier, acid folic,
vitaminele grupei B), eliminarea deprinderilor nocive
(inclusiv fumatului), imbunatatirea ecologiei incaperilor
de locuit, evitarea aeroalergenilor in timpul sarcinii,
sanarea focarelor cronice de infectie.

Profilaxia primara postnatala include: alimentatia
rationalaamameiintimpulalaptarii,excludereaproduselor
ce contin adaosuri alimentare (coloranti, conservanti,
emulgatori), bulionului tare din carne, bucatelor prdjite,
condimentate, sarate, afumate, conservate, ficatului,
pestelui, icrelor, oualor, cascavalului, cafelei si citricelor;
evitarea aeroalergenilor (inclusiv fumatului).
luni de viatd se recomanda de a suplimenta alimentatia
cu amestecuri hipoalergenice, hidrolizate proteice (NAN
H.A.1 Protect Start® si NAN H.A.2 Protect Plus®).

Profilaxia secundarda este orientatd asupra copiilor
cu predispozitie catre maladii alergice si semne de
sensibilizare polivalentd si include un sir de masuri
sanitaro-epidemice eliminatorii (dupa identificarea
alergenului).

Profilaxia tertiard este directionatd spre excluderea/
limitarea actiunii factorilor declansatori pentru a ameliora
controlul asupra maladiilor alergice. Profilaxia tertiara
are drept scop prevenirea acutizarilor si extinderea
procesului alergic asupra altor organe.

REFERINTE*

*Scara de gradare a MBD (Medicina bazata pe
Dovezi)

A —studiu randomizat, lot mare;

B —studiu randomizat, lot mic;

C — studiu prospectiv sau serie largad de cazuri;

D — analiza retrospectiva,

E - opinia expertilor sau consensus;
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F — studii de baza de laborator;
S — revizuire de articole;

M — metaanaliza;

Q — analiza decezionala;

L — cerinta legitima,

O — alte evidente;

X — lipsa oricaror evidente.
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Newest data on the diagnosis, clinical picture, treat-
ment and preventive measures for pediatric asthma are
presented in the management protocol. It is recom-
mended for implementation and use in clinical practice
for pediatricians, allergists, family doctors, and medical
students.
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Introducere. Ultimul deceniu se caracterizeaza
printr-o atentie sporitd acordata cercetarii compozitiei
si metabolismului tesutului osos normal si In diverse
stari patologice la oameni, in modele pe animalele de
laborator sau culturi celulare. Studiile fundamentale si
clinice au scopul de a clucida mecanismele intime ale
metabolismului normal al tesutului osos si modificarile
patologice ce stau la baza patogeniei afectiunilor
osteoarticulare, de a elabora noi metode de diagnostic
precoce si tratament eficient [2].

Tesutul osos este mai frecvent studiat indirect, prin
evaluarea cantitatii compusilor intermediari sau finali
metabolici, a reglatorilor si a activitatii enzimelor osoase
in sdnge, ser sau urind. Rezultatele acestor cercetari atesta
modificari semnificative ale metabolismului tesutului
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osos in afectiuni scheletice congenitale si dobandite, ca
osteoporozele primare si secundare, osteoartroza, artrita
reumatismalad, sindromul Marfan, sindromul Ehlers-
Danlos, osteogenesis imperfecta, osteopetrosis etc. [1, 3,
4,8.9].
si metabolismului tesutului osos la oameni sunt limitate
de accesibilitatea redusd a materialului biologic si de
dificultatea dozarii compusilor organici inglobati in
substantele anorganice ale fazei minerale a tesutului [7].
Coxa valga — este o deformitate congenitala sau
dobandita, caracterizatd prin marirea unghiului de
inclinatie al colului femural, pana la disparitia sa, cu
descentrarea capului femural in fosa acetabulum ce
rezultd in dereglarea functiei articulatiei coxofemurale.



Coxa valga izolata de alte deformitati constituie, dupa
Veher, pana la 4,6%. Conform datelor lui Crisiuc A.P.
(1982), Pozdnikin Tu.l.(1982), Rulla E.A.(1982),
Sokolovskii A.M.(1983), Miller (1979), 40% din cauzele
coxartrozei la maturi sunt urmari netratate a defectelor
de dezvoltare ale articulatiei coxofemurale in copilarie,
inclusiv a coxa valga congenitala.

Literatura de specialitate nu ofera date ce ar reflecta
studiul coxa valga displastica congenitala separat de alte
anomalii de dezvoltare, majoritatea cercetarilor insu-
mand informatii referitoare la coxa valga doar in cazuri
de malformatii luxante de sold. De asemenea, nu sunt
studii despre compozitia si metabolismul tesutului osos
in aceasta maladie.

Scopul lucrarii a fost evaluarea nivelului compusilor
fundamentali — ADN, ARN, colagenului si elementelor
glucidice ale proteinelor necolagenice, in tesutul osos al
pacientilor cu coxa valga congenitala.

Material si metod. in studiu au fost inclusi 13 copii
divizati in 2 grupuri. Primul grup a inclus 10 pacienti cu
coxa valga congenitald — copii de ambele sexe, cu varsta
cuprinsa intre 7 i 10 ani, ce au fost tratati chirurgical
prin metoda de osteotomie de corectie elaboratd de
profesorul universitar, dr.hab.med., Moroz Petru [5] in
Sectia ortopedie a Institutului de Cercetari Stiintifice
in domeniul Ocrotirii Sanatatii Mamei si Copilului.
Fragmentele de os femural inlaturate in procesul
interventiei chirurgicale au servit drept material biologic
pentru cercetare.

Grupul doi a cuprins trei copii de aceeasi varsta

practic sandtosi, care au fost internati in IMSP SCMC
,»V.Ignatenco” cu fracturi deschise, ce au necesitat
tratament chirurgical, in procesul caruia au fost inlaturate
fragmente osoase din aceeasi zona.

Dupa prelevare fragmentele de os femural au fost
eliberate de tesuturile adiacente. Maduva osoasa a fost
inlaturata prin spalari repetate cu solutie glaciala de
0,9% NaCl. In continuare fragmentele osoase au fost
inghetate in azot lichid §i supuse triturarii pana la starea
de pulbere.

Dozarea cantitdtii ADN si ARN s-a efectuat prin
procedeul Blobel G. si Potter V.R. [10], a colagenului
si a elementelor glucidice ale proteinelor necolagenice
(acizilor uronici, cetozelor, fucozei si acidului N-
acetilneuraminic) prin metodele descrise de O.Tagadiuc
(2007).

Rezultatele obtinute au fost evaluate statistic
conform criteriului #-Student, cu ajutorul programului
STATISTICA 6,0 (StatSoft Inc, 2001).

Rezultate si discutii. La copiii cu coxa valga
congenitald se inregistreaza diminuarea statistic veridica
si deosebit de profunda a cantitatii sumare de ARN in
tesutul osos — cu 44% fata de valorile martor, pe cand
cantitatea de ADN manifestd o tendintd nesemnificativa
statistic de crestere cu 12% fatd de martor. Astfel, daca
la copii sanatosi cantitatea de ADN era de 5 ori mai
mica decat cea de ARN, la cei cu coxa valga cantitatea
ARN-ului o depaseste pe cea a ADN-ului doar de 2,5 ori,
ceea ce posibil atestd o dereglare a realizarii informatiei
genetice la nivel de sintezd a ARN-ului (tab. 1).

Tabelul 1

Cantitatea de ADN si ARN, colagen, acizi uronici, cetoze, fucoza si acid N-acetil- neuraminic in tesutul osos al
copiilor sanatosi si cu coxa valga congenitala.

Indicii ADN pg/g ARN pg/g Colagenul |Ac.uronici mg/g| Fucoza pg/g Cetozele NANA mg/g
pulbere os pulbere os  |mg/g pulbere os| pulbere os pulbere os |mg/g pulbere os| pulbere os
Martor 103,2+0,3 520+371,0 2,793+1,06 6,235+1,77 |22,107+12,09| 1,282+0,05 13,891+0,36
Coxa valga 115,8420,96 | 293,11+23,14 | 0,658+0,04 6,348+0,55 | 19,218+1,43 | 1,869+0,28 26,371+2,91
112% 56% 24%* 102% 87% 146%* 190%*

Nota: * - p < 0,05 — veridicitatea statistica conform criteruiului t-Student.

Cantitatea colagenului, proteind fundamentalda a
tesutului osos, este diminuata cu 76% (p < 0,05) la copii
cu coxa valga congenitala, comparativ cu copiii sanatosi
(tab. 1). Fenomenul, posibil, este determinat de scaderea
cantitatii de ARN, toate tipurile caruia (ARNm, ARNt
si ARNr) sunt indispensabile sintezei proteinelor, cola-
genul constituind 95% din totalul proteinelor osoase.

Elementele glucidice ale proteinelor necolagenice ale
tesutului osos sufera modificari neunivoce. Cantitatea
acizilor uronici (glucuronic, galacturonic si iduronic)
nu se modifica, cantitatea de fucoza se micsoreaza cu
13%, iar cantitdtile de cetoze (fructoza) si ac. N-acetil-

68

neuraminic se maresc semnificativ comparativ cu cea
specifica copiilor sandtosi. Astfel, continutul cetozelor
creste cu 46% (p < 0,05), iar al NANA cu 90% (p < 0,05)
peste valorile normale. Rezultatele atestd o dezechili-
brare a proceselor de glicozilare a proteinelor necola-
genice, majoritatea carora indeplinesc importante functii
reglatoare la nivel tisular.

Concluzii.

1. La copiii cu coxa valga congenitala se inregistreaza
o dezechilibrare semnificativa a realizédri informatiei ge-
netice la nivelul transcriptiei §i translatiei, ce se manifesta
prin diminuarea pronuntatd a cantitatii sumare de ARN si
colagen.



2. La copiii cu coxa valga congenitala se atesta
dereglarea proceselor de glicozilare a proteinelor, ce
rezultd In modificarea cantitatii normale a elementelor
glucidice ale proteinelor necolagenice reglatoare.

3. Modificarile compozitionale ale tesutului osos sta-
bilite in studiu pot constitui fundamentul molecular al
dezvoltarii anomale a scheletului.
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I'. Pycanosckuii, I1. Mopo3s, O.Tarasmiok, B. I'yqymax
METABOJIMYECKHUE ACIIEKTbBI COXA VALGA
Y IETEN

Coxa valga Tsxenoe HaCIEICTBEHHOE HapylleHHE
Pa3BUTHSI CKeJIeTa, KOTOPOE MOJKET MPUBECTH K pa3pyIie-
HUIO Ta300€pEeHHOro cycTaBa. B nureparype HeT naH-
HBIX OTHOCHUTEILHO META0OIMYECKUX H3MEHEHUI pu
naHHOI maronoruu. Hare uccredosanue nMeno 1enbro
u3yunts copepkanue JJHK, PHK, konnarena u yrnesoa-
HbIX KOMITOHCHTOB HEKOJIJIAIr€CHOBBIX INTUKOIIPOTCUHOB Y
3[I0POBBIX JI€TEH U C HACIEACTBEHHOM coxa valga. bpuo
YCTAHOBJICHHO YTO B KOCTHOW TKaHU y OOJBHBIX JETCH
3HAYUTENbHO CHIDKeHO konmmdecTBo PHK m kommarena
(1a 44 n 76%, cOOTBETCTBEHHO), a conepkanue JTHK He
M3MEHSIIOCH TIOCTOBEpHO. Takke, 0TMedYaeTcs CHIKEHHE
konmuecTBa Qyko3sl (13%) u yBelaMdeHUe KOIMYecTBa
keT03 (46%) u N-arneTriHeypaMHUHOBOU KUCIOTHI (90%)
B HCKOJUIAr€HOBBIX TIUKOMPOTCUHAX KOCTH. Bos3moxxHO
JAaHHBIC U3MCHCHUS SABIISIFOTCA MaTOXUMHYECKONH OCHO-
BOM HapylIeHUs Pa3BUTHA CKelleTa y JIeTel ¢ Haciesc-
TBEHHOM coxa valga.

KuroueBnble cnoBa: coxa valga, JJHK, PHK, xonna-
I'€H, YTACBOJHBIC KOMIIOHCHTBHI HEKOJJIAI€HOBLIX TIJIH-
KOIIPOTEHHOB.

G. Rusanovschi, P. Moroz, Olga Tagadiuc, V. Gudumac
METABOLICAL VEIW ON COXA VALGA IN
CHILDREN

Coxa valga is a severe congenital skeletal abnormal-
ity that can result in future joint destruction. There are no
studies regarding the metabolical ground of this condi-
tion. The goal of the research was to study the content
of DNA, RNA, collagen and carbohydrates of the non-
collagenic glycoproteins in the bone of healthy children
and children with congenital coxa valga. The results
revealed decreased content of RNA and collagen (44%
and 76%, correspondingly) in the bones of children
with coxa valga, without statistical significant changes
in DNA content. Also, were found decreased amount of
fucose (13%) and increased levels of ketoses (46%) and
N-acetylneuraminic acid (90%). These changes can pos-
sibly be the metabolical foundation of the bone develop-
ment in children with coxa valga.

Key words: coxa valga, RNA, collagen, carbohy-
drates of the non-collagenic glycoproteins.
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Prin hernie diafragmatica se subintelege patrunderea
viscerelor abdominale in cavitatea toracica prin orificii
(foramen Hiss-Bochdalek si orificiul retro-costo-xifoid-
ian Morgagni-Larrey), defecte sau rupturi ( hernii trau-
matice, dobandite ) diafragmatice [7].

Desi herniile diafragmatice sunt malformatii rar intal-
nite 1n structura morbiditatii copilului [10, 25], ele con-
stituie unele din cele mai frecvente patologii chirurgi-
cale ale diafragmului, reprezintand totodata o problema
grava in chirurgia pediatricd, care creeaza o mortalitate
apreciabila de 46 — 90% [9, 41, 46] si circa 3% din mor-
talitatea neonatald. Aceste malformatii grave detin o
incidentd de 1 caz la 2300 — 4000 de nasteri [19]. Mai
frecvent se atestd herniile diafragmatice false (60 — 80%
cazuri) [43]. In 39% cazuri sunt prezente malformatii
congenitale asociate (vicii cardiace, malformatii bron-
hopulmonare, aberatii cromozomiale- trisomia 13 si tri-
somia 18, defecte ale peretelui abdominal — omfalocel
etc.), care sporesc vadit rata mortalitatii pand la 93%
[31, 48]. In 78-90% cazuri procesul patologic antreneazi
hemidiafragmul stang [17, 48], pe cand hemidiafragmul
drept este afectat pana la 21% [25]. In 1-3,5% cazuri se
pot intdlni hernii bilaterale false incompatibile cu viata,
pe cand eventratia diafragmatica bilaterala este raportata
cazuistic [29].

De remarcat cd eventratiile diafragmatice constituie
circa 10% din afectiunile malformative ale diafragmului
[8], fiind raportate si cazuri unice cand la acelasi pacient
au fost depistate eventratia diafragnatica asociata cu her-
nia hiatala [1].

Rezultatele nesatisfacatoare in tratamentul acestor
malformatii in mare masurd se datoreazd lipsei unui
diagnostic precoce, a unei scheme efective de tratament
chirurgical si postoperator, [45]. Prezenta unei hipoxii
fatale cauzatd de hipoplazia pulmonara, dezvoltarea
progresiva a hipertensiunii pulmonare, insuficienta
surfactantului, sunt unele din cauze care fac deseori
prognosticul nefavorabil [34, 46]. Un rol major in
evolutia herniilor si eventratiilor diafragmatice il are
varsta gestationald, organele care herniazd, prezenta
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polihidramniosulu s.a. Un rol deosebit il detin si
modificarile circulatorii determinate de unele modificari
intrauterine ale cordului, vaselor magistrale. In baza
rezultatelor examenului ecocardiografic ua fost elaborati
unii indici de pronostic destul de eficienti [23, 33].

Herniile diafragmatice au un istoric care dateaza cu
sec.XVI. In 1579 Ambrosie Pare (1510 - 1590) raporta
dous cazuri de hernie diafragmatica. In 1679 Bonet (1620-
1689) semnaleazd primul caz de hernie diafragmatica
congenitald, descris de Lazarus Riverius (1589-1655)
care prezintd defectul diafragmului la un barbat de 24
de ani examinat post-mortem. (Lewis N. et al., 2006).
In 1769 Giovani Battista Morgagni (1682-1771) a
descris primul caz de hernie diafragmatica substernala,
citandu-1 pe Sehelinus care la autopsia unui fat cu hernie
diafragmatica congenitald a hemidiafragmului stang a
depistat ca plamanul stang dispunea de un singur lob
de 3 ori mai mic decat plamanul drept. in 1848 Vincent
Alexander Bochdalek (1801-1883), anatomist de
profesie, a descris doud cazuri de hernie diafragmatica
congenitald pe care le considera consecinte ale rupturii
membranei trigonului lombocostal al hemidiafragmului
stang. In 1888 Naumann pentru prima dati a efectuat o
interventie chirurgicald la un adult in baza unei hernii
diafragmatice congenitale. In 1902 Broman a publicat
un sir de studii despre embriogeneza diafragmului si
a conchis cd ascensionarea viscerelor din abdomen
in cavitatea pleurala se datoreazd unei deficiente in
fuzionarea septului transversal cu pliurile peritoneale.

Primul succes in tratamentul chirurgical al herniilor
diafragmatice a fost inregistrat in 1902 de Heidenhain la
un pacient, in varsta de 9 ani. in 1928 Bettman si Gross au
operat un nou-niscut care a supravietuit interventiei. in
1940 Ledd si Gross au reparat un defect al diafragmului
la un nou-ndscut in varsta de 40 ore, care a supravietuit
[15, 24].

Embriologie. Cavitatile abdominald, pleurald si
pericardiaca se dezvolta dintr-un spatiu comun al celo-
mului primitiv ce apare la sfarsitul saptamanii a 3-a de
dezvoltare intre foita parietala si viscerald de mezoderm



si care se extinde din regiunea cefalica pana in regiunea
caudala a corpului embrionar. La a 4-a saptamana acest
spatiu comun incepe a fi divizat in doud etaje, diviza-
rea debutand cu aparitia asa-numitului sept transversal
sub forma unei duplicatii a mezoteliului, urmat de me-
zenchimul subiacent, care, pornind de la peretele ante-
rior al corpului, Tnainteaza sub anumit unghi in directia
esofagului. In partea sa din dreapta mezenchimul septu-
lui transversal va gazdui complexele epiteliale destinate
formarii parenchimului hepatic cu sistemul de circulatie
al acestuia.

Septul transversal, ajungand in cresterea sa pana la
complexul mezenchimal ce gazduieste esofagul si sinu-
sul venos, reuseste sa separe spatiul celomic doar partial,
regiunea toracica a celomului si cea abdominala, con-
tinudnd sd comunice prin asa numitele canale pleuro-
peritoneale stang si drept, acestea persistdnd pana la a
6-a saptamana, cind la suprafata interna a peretelui lat-
erodorsal al corpului apar plicile pleuro-pericardiale de
mezoteliu si apoi mezenchimul subiacent ce se indreapta
in intdmpinarea septului transversal si a complexului es-
ofagian [40].

La inceputul saptamanii a 7-a prin interfuzionarea
primordiilor mentionate are loc inchiderea completd
a canalului pleuro-peritoneal drept, iar cu 1-2 zile mai
tarziu - a canalului pleuro-peritonial stang. Concomitent
cu procesele de crestere a plicelor pleuro-peritoneale,
in mezenchimul acestora migreaza din miotoamele so-
mitelor 3-5 mioblasti, precum si axoni ai neuronilor
antrenati in formarea nervului frenic. Miotizare acestei
membrane se incepe la a 12-13-a saptamana de dez-
voltare embrionara si se termina la a 23-24-a saptamina
[44]. Carezultat, regiunile dorsolaterale ale diafragmului
obtin un aparat muscular viguros, care va ceda prin masa
sa numai muschiului cardiac.

Cel mai frecvent contopirca completd a acestor
portiuni ale diafragmului nu se produse si astfel intre
ele raman spatii triunghiulare: anterioare sterno-costale
- Morgagni-Larey si posterioare lombo-costale - Hiss-
Bochdalek. Spatiile Morgagni-Larey lipsesc in 10-12%
cazuri, iar cele Hiss-Bochdalek in 5% [44].

Asadar, peretele diafragmului se asambleaza din
cateva primordii de bazad care, aparute pe rand, in
conditii normale, concresc inpreuna fara a lasa defecte
de interfuzionare

Etiopatogenia herniilor si eventratiilor diafragmatice
pand in prezent nu este pe deplin cunoscutd, fiind pro-
puse mai multe ipoteze [12]. Etiopatogenia herniilor di-
afragmatice in marea majoritate a cazurilor este studiata
concomitent cu etiologia altor malformatii congenitale
[22], incercandu-se crearea unor modele experimentale
pe animale prin utilizarea diferitor metode [13, 14, 39].
Actualmente mutatiile genice ordinare nu au fost identifi-
cate ca factori declansatori In geneza acestei malformatii.
Hernia diafragmatica congenitala posterolaterald poate
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fi inregistratd ca maladie izolata, dar si in complex cu
multiple vicii de dezvoltare. In 16% cazuri de maladii
asociate se inregistreazd malformatii incompatibile cu
viata. Cariotip anormal se determina la 4% copii cu her-
nie diafragmatica congenitald. Totodata, HDC poate fi
asociata cu diferite anomalii cromozomiale, ca trisomia
13, trisomia 18, tetrasomia 12r, mozaicismul [35]. In lit-
eratura de specialitate se mentioneaza asocierea herniei
diafragmatice cu alte vicii congenitale: anencefalia, hi-
drocefalia, atrezia esofagului, viciile cardiace, omfaloce-
lul, anomaliile urogenitale, sindromul Lange etc. [32]

In unele studii experimentale se incearci a stabili ro-
lul diferitor factori de risc in dezvoltarea si evolutia her-
niilor cu modelarea experimentald a acestei malformatii
utilizand diverse substante cu actiune nociva [4, 18, 22].
Aceste substante, administrate animalelor de laborator,
permit de a obtine embrioni nu numai cu hernii diafrag-
matice [13, 14], dar si cu alte malformatii [22].

Modelul nitrofenului efectuat pe sobolani a fost utili-
zat pe larg in studierea malformatiilor pulmonare si mus-
culare asociate in hernii diafragmatice. Utilizarea aces-
tei substante a fost relativ nontoxica pentru animalele
adulte, dar la embrioni a cauzat dezvoltarea 50% her-
niilor diafragmatice congenitale similare cu cele intal-
nite la fetii umani cu astfel de malformatie [12]. Simi-
laritatea o denotd in localizarea specificd si extinderea
defectului diafragmatic, precum si frecventa asocierii
altor malformatii congenitale ale cordului, pulmonilor si
scheletului. Recent au fost descrise alte trei substante ce
cauzeaza defecte diafragmatice la sobolani [22]. Acidul
bifenilcarboxilic (BPCA), bisdiamina (N,N-octametile-
nebis (dicloracetamid)) si SB-210661 induc atit defecte
diafragmatice cat si cardio-pulmonare, cutanate si sche-
letice la fetii sobolanilor tratati. BPCA este un receptor
antagonist al tromboxanului A, bisdiamina inhiba sper-
matogeneza, SB-210661 este un derivat al ureei benzofu-
ranil, care se dezvolta prin inhibarea 5-lipooxigenazei.

Termenul de administrare a acestor preparate cu efect
teratogen, ce induc dezvoltarea HDC este E-9-11 pentru
sobolani, care corespunde sdptdmanii 4-6 de gestatie la
oameni.

Creand modele de HDC pe animale este posibil de
a studia patogenia, patofiziologia si etiologia herniilor
diafragmatice congenitale [14, 38]. Pe modelul de ani-
male cu nitrofen se explica patogenia dezvoltarii herni-
ilor diafragmatice congenitale prin prezenta in cazul dat
a dereglarii de inchidere a canalului peuroperitoneal [2].
Reconstructiile tridimensionale au demonstrat ca cele
mai frecvente defecte malformative sunt localizate in re-
giunea dorso-laterala [13, 14], unde in 90% cazuri sunt
localizate herniile diafragmatice la nou-nascuti.

O problemd fundamentald in embriogeneza her-
niilor si eventratiilor diafragmatice este morfogeneza
intrauterind a diafragmului si aparatului nervos ce il
inerveaza [11]. Hernia diafragmatica apare inainte de



luna a treia de gestatie, fiind legatd de momentul in care
factorul malformativ a determinat oprirea in dezvoltarea
evolutiva normala a septului transversal al lui Hiss si
stalpilor Uskow, lipsa individualizarii celor doua seroase
peritoniald si pleurala ceea ce conditioneaza o comuni-
care anormala intre cavitatea abdominala si cea pleurala
prin orificii ale lui Hiss-Bochdalek ( 80% cazuri), Mor-
gagni-Larey, iar viscerele ascensionate 1n torace nu sunt
acoperite cu sac pleuro-peritoneal.

Alexandrov G.N. si Barakov V.I. (1962), precum
si alti autori, considera ca defectele diafragmatice sunt
determinate nu numai de deregldrile de embriogeneza
ale diafragmului, dar si de modificarile dizembrioge-
netice ale organelor vecine. In herniile diafragmatice
congenitale destul de frecvent se determina displazia
bronhopulmonari. in unele cazuri se inregistreaza ap-
lazia veritabild pulmonard cu lipsa primordiului bron-
hial. Uneori este prezent mugurele bronhial, dar lipseste
parenchimul pulmonar. La unii bolnavi se determina
hipoplazia pulmonara mai mult sau mai putin exprimata.
Exista studii experimentale care presupun ca dezvoltarea
hipoplaziei pulmonare anticipeaza dezvoltarea defec-
telor in diafragm [5, 16]. In acest context unii autori
incearca stimularea dezvoltarii si diferentierii intrauter-
ine a aparatului respirator prin diverse metode, inclusiv
prin utilizarea vitaminei A si acidului retinoic [3, 21],
deoarece anume de volumul plamanului fetal va de-
pinde in mare masura evolutia si prognosticul bolii [20].
Elucidarea pe deplin a acestor mecanisme va face posibila
intelegerea particularitatilor de dezvoltare si evolutie ale
hipoplaziei pulmonare, hipertensiunii pulmonare si ca
urmare elaborarea unei scheme de tratament argumentata
patogenetic [48].

Existamaimulte clasificariale herniilor diafragmatice,
dar una din cele mai utile, in activitatea practica a
medicului este cea propusa de b. B.Ilerposckuii (1966)
[15]:

I. Hernii diafragmatice congenitale

1. Hernii diafragmo-pleurale
2. Hernii hiatale
3. Hernii parasternale
4. Hernii frenopericardica
II. Hernii diafragmatice dobandite
1. Hernii diafragmatice traumatice
2. Hernii diafragmatice netraumatice

Referitor la herniile diafragmatice congenitale este
actuala urmatoarea clasificare [42]:

1. Hernii embrionare (false) — se formeaza ca rezultat
al incetdrii dezvoltarii regiunii posterioare a diafragmului
in perioada a 2-a — a 3-a lund a vietii intrauterine;

2. Hernii fetale — se dezvolta din cauza dereglarilor
proceselor de formare a diafragmei (hernii veritabile);

3. Relaxarea diafragmului — se dezvolta in perioada
perinatald in urma paraliziei nervului diafragmatic.

Diagnosticul prenatal al herniilor diafragmatice
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congenitale a devenit posibil in ultimele doud decenii.
Actualmente nu a fost elucidatd nici o cauza prenatald
care ar permite de a prognostica dezvoltarea la fat a unei
hernii diafragmatice. Tindnd cont de unele rezultate ale
studiilor experimentale se conchide ca ideal ar fi preve-
nirea dezvoltarii defectului diafragmatic si stimularea
cresterii intrauterine a pulmonilor pentru a mari astfel
supravetuirea si a micsora morbiditatea. Aceasta cere o
cunoastere mai aprofundata a mecanismelor ce determina
dezvoltarea diafragmului si pulmonilor si noi studii fun-
damentale. In acelasi timp diagnosticul prenanatal al her-
niilor diafragmatice nu intotdeauna este unul concludent
[30] si, de reguld, consta in examenul sonografic [37],
care permite de a vizualiza sau chiar de a modela tridi-
mensional malformatia dupa unele semne caracteristice
[26, 27], ulterior diagnosticul fiind confirmat cu ajutorul
RMN [19, 28]. Autorii unor studii recente, dispunand de
o0 experientd bogata, in baza rezultatelor acestor metode
de diagnostic pot pronostica evolutia bolii [27].

Diagnosticul prenatal permite de a identifica urmatorii
factori de prognostic [6]:

- malformatii associate prezente sau nu;

- cariotipul lichidului amniotic;

- partea defectului  diafthragmatic.  Hernia
diafragmatica congenitald dreapta se intalneste mai rar si
are un prognostic mai putin favorabil.

- Termenul de gestatie la care s-a diagnosticat her-
nia. Cu cat mai devreme se stabileste diagnosticul cu atat
hipoplazia pulmonara este mai severa.

- Hidroamniosul. Prezenta lui denotd o deplasare de
mediastin destul de importanta.

- Retard in dezvoltarea intrauterina.

- Localizarea ficatului i axa venei ombilicale.

- Indicele cardio-pulmonar. Daca el este mai mic de
1, atunci prognosticul este discutabil.

Diagnosticul postnatal al herniei diafragmatice este
dificil, tabloul clinic fiind diferit In functie de forma si
stadiul evolutiv al herniei. Deseori medicii se confrunta
cu situatia cand in cazul herniei de tip embrionar, produsa
prin hiatusul Hiss-Bochdalek, debutul clinic este marcat
de aparitia unei complicatii acute, incadrandu-se in forma
supraacutd, gravisima ca rezultat al strangularii.

Simptomatologia herniilor diafragmatice este
dominata de starea generald alterata a copilului, detresa
respiratorie de intensitate variabila, tabloul -clinic
asociind cianoza, dispnee marcatd, polipnee, varsaturi
alimentare incoercibile, lipsa tranzitului intestinal,
dextrapozitia cardiaca, deplasarea mediastinului spre
dreapta, bombarea hemitoracelui respectiv, strangularea
herniara gastrica, intestinala. Clinic, se diferentiara trei
categorii de semne:

* semne respiratorii: dispnee, cianozd datorita
colabarii totale sau partiale a plamanului de partea herniei
si diminuarea expansibilitatii plamanului opus;

* semne circulatorii conditionate de compresiunea



cordului si balansul mediastinal;

* semne digestive datoritd situatiei anormale a
viscerelor. Apar varsaturi, modificari de tranzit intestinal,
chiar semne de ocluzie sau subocluzie.

De mentionat ca tabloul clinic in herniile false
este mai accentuat comparativ cu cel al eventratiilor
diafragmatice si evolueaza cu decompensarea rapida a
organelor si sistemelor vitale.

Percutia toracelui pune in evidentd o sonoritate
neobisnuita, se evidentiazd zone de matitate alternand
cu hipersonoritate, iar la auscultatie se apreciaza lipsa
murmurului vezicular. Se pot percepe unele zgomote
anormale hidroaeriene. Abdomenul foarte mic apare ex-
cavat. Zgomotele cardiace se percep retrosternal sau in
hemitoracele neafectat. Aspiratia mucozitatilor i admin-
istrarea de oxigen sunt ineficiente.

In pofida tuturor achizitiilor moderne ale examenului
instrumental, examenul obiectiv al pacientilor cu hernii
diafragmatice ramane util in stabilirea diagnosticului.
Pentru aceastd maladie sunt caracteristice unele simp-
tome specifice, printre care:

- semnul Guver — o deviere mai pronuntata la
inspiratie a arcului costal,

- percutor se constatd dimensiuni mai mari ale
spatiului Traube deplasat superior;

- limitele inferioare ale plamanului anterior sunt
deplasate superior la nivelul coastelor II — IV, limitele
matitatii cordului fiind deplasate controlateral;

- auscultativ se constatd atenuarea respiratiei pe
partea afectatd, sunete intestinale sau “clapotajul” deasu-
pra hemitoracelui afectat [15, 47].

Explorarile paraclinice se axeazad pe suferinta
clinica si rezultatele examenului obiectiv. Investigatiile
radiologice sunt bazate pe criterii si semne destul de clare,
determinante 1n stabilirea diagnostoicului postnatal.

Radiografia toraco-abdominala pune in evidenta o
opacitate care se suprapune peste cea cardiaca la copii
cu ascensionarea ficatului, splinei sau rinichiului, sau
0 imagine aeriana care ajunge la nivelul coastei a 2-3-
a (stomac, intestin, colon), aerarea redusa in cavitatea
abdominald, discontinuitdti in conturul diafragmei
afectate, plamanul corespunzator colabat si mediastinul
deplasat. Deci pe o radiografie simpla toraco-abdominala
in ortostatism se constatd atat semne directe (imagini
toracice anormale, imagini gazoase areolare, separate
de trahee, opace si intretdiate de niveluri de lichid), cat
si indirecte (dextracardie, absenta sau discontinuitatea
conturului cupolei diafragmatice; abdomenul este opac,
fara zone aeriene, cu exceptia bulei de gaz in stomac si
colonul stang).

Hernia diafragmatica pe dreapta se prezinta radiologic
sub 2 tipuri de imagini:

» forma “pseudostafilococicd” — imagini buloase de
origine digestiva asociate opacitatii de origine hepatica;

» forma “pseudopleurald” cu opacitate omogena a
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hemitoracelui drept la varful careia se observa plamanul
atelectaziat [15].

Relaxarea hemidiafragmului este caracterizatd de
pozitia inalta a cupolei hemidiafragmului afectat la nive-
lul coastelor II — IV, in pozitie orizontald diafragmul si
organele adiacente pe partea afectatd se deplaseaza supe-
rior, contururile diafragmului sunt prezentate de o linie
neintrerupta in forma de arc. Pe cand in herniile diafrag-
matice false are loc deplasarea progresiva a organelor
cavitatii abdominale in cavitatea toracica cu deplasarea
controlaterald semnificativi a organelor acesteia. In
functie de gradul de afectare se determina compresiunea
plamanului si deplasarea controlaterala a cordului. Un
semn radiologic patognomonic pentru relaxarea hemi-
diafragmului este socotit simptomul Alasevskii-Vin-
bec, care constd in migcari paradoxale ale diafragmului:
ridicarea hemidiafragmului a o inspiratie profunda si
coborarea lui la expiratie. Acest semn poate fi observat
mai bine in timpul efectudrii probei functionale a lui
Muller — inspiratie cu fanta vocald inchisa, spre deose-
bire de directia opusd a miscarilor diafragmului de partea
afectata — semnul Velman [47].

Paralel cu investigatiile radiologice se recurge la
examenul echografic si ecodolpplerografie, metode diag-
nostice ce au ca scop depistarea altor malformatii si sta-
bilirea gradului de hipertensiune pulmonara [48]. Exista
publicatii care indicd eficacitatea examenului ecografic
in aprecierea grosimii i functiei de contractie a diafrag-
mului [36].

Chiar si in cazurile unui diagnostic precoce, ante-
natal sau stabilit in primele ore de viata, exista in con-
tinuare un sir de probleme terapeutice majore legate de
dificultatile de diagnostic a acestor verigi patogenetice,
care in mod obligatoriu trebuie luate in considerare cand
etrasam complexul de masuri de stabilizare preoperato-
rie, tratament chirurgical sau cand alegem conduita post-
operatorie.

Bibliografia:

1. Al-Arfaj Abdullatif A., Chirurgie A.F., Khwaja
Mohammad S., Mitra Dilip K. Congenital diaphrag-
matic eventration associated with massive hiatal hernia.
Ind. J. of Pediatr. 2005. vol.72. P.181.

2. Allan D.W.,, Greer J.J. Pathogenesis of nitrofen-
induced congenital diaphragmatic hernia in fetal rats. J.
Appl. Physiol. 1997. 83: 338-347.

3. Babiuk R., Thébaud B., Greer J. Reductions in
the incidence of nitrofen-induced diaphragmatic hernia
by vitamin A and retinoic acid. Am. J. Physiol. Lung.
Cell Mol. Physiol. 2004. 286 : L970 - L973.

4. Babiuk R.P., Zhang W., Clugston R. et al.
Embryological origins and development of the rat dia-
phragm. Journal of Comparative Neurology 2003. 455
(4) : 477-487.

5. Babiuk Randal P., John J. Greer. Diaphragm



defects occur in a CDH hernia model independently of
myogenesis and lung formation. Am. J. Physiol. Lung
Cell Mol. Physiol. 2002. 283 : L1310 - L1314.

6. Becmeur F., Matis J., Kaufmann I. est autre.
Actualites dans la prise en charge chirurgicale des
hernies diaphragmatiques. La chirurgie thoracique de 1
enfant. Nancy. 2004. P.67 — 74.

7. Chardot C., Montupet P., Duquesne B., Gauthi-
er F. Hernies diaphragmatiques de | enfant. Encycl. Med.
Chir. Paris. Techniques chirurgicales. Appareil digestif.
1996. 40 — 255, 1 — 14.

8. Cunniff C, Jones KL, Jones MC. Pattern of mal-
formation in children with congenital diaphragmatic de-
fects. J Pediatr 1990; 116: 258-61.

9. Downard C., Jaksic T., Garza J. et al. Analysis
of an improved survival rate for congenital diaphragmat-
ic hernia. J. of Pediatric Surgery. 2003. 38: 729-732.

10. Gheorghiu Natalia, Eva Gudumac. Optiuni
diagnostice si terapeutice 1n hernia diafragmatica
strangulata la copii. // Anale stiintifice ACPU. 2002. P.7
—10.

11. Greer J., Allan D. , Martin-Caraballo M et al.
An overview of phrenic nerve and diaphragm muscle de-
velopment in the perinatal rat. J. Appl. Physiol. 1999. 86
: 779 — 786.

12. Greer J., Babiuk R., Thebaud B. Etiology
of Congenital Diaphragmatic Hernia: The Retinoid
Hypothesis. Pediatric Research. 2003. 53:726-730.

13. Greer J.J., Allan D.W., Babiuk R.P., Lemke
R.P. Recent advances in understanding the pathogenesis
of nitrofen-induced congenital diaphragmatic hernia. Pe-
diatr. Pulmonol. 2000. 29 : 394 — 399.

14. Greer J.J., Cote D., Allan D.W., Zhang W. et
al. Structure of the primordial diaphragm and defects as-
sociated with nitrofen-induced CDH. J. Appl. Physiol.
2000. 89: 2123-2129.

15. Gudumac Eva, Babuci V. Boli chirurgicale ale
copilului. Chisindu 2004. P.104 — 109.

16. Keijzer R., Liu j., Deimling J. et al. Dual-Hit
Hypothesis Explains Pulmonary Hypoplasia in the Nitro-
fen Model of Congenital Diaphragmatic Hernia. Ameri-
can Journal of Pathology. 2000;156:1299-1306.

17. Langham M. R., Kays D. W., Ledbetter D. J. et
al. Congenital diaphragmatic hernia. Epidemiology and
outcome. Clin. Perinatol. 1996. 23: 671-688.

18. Lemke R.P., Zhang W., Balcerazak D. et al.
Expression and activity of matrix metallo proteinases 2
and 9 and their inhibitors in rat lungs during the perina-
tal period and in diaphragmatic hernia. Exp. Lung. Res.
2003.29 (4) : 261 - 276.

19. Leung J., Coakley F., Hricak H. et al. Prenatal
MR Imaging of Congenital Diaphragmatic Hernia. AJR
2000. 174:1607-1612.

74

20. Mahieu-Caputo D, Sonigo P, Dommergues
M, et al. Fetal lung volume measurement by magnetic
resonance imaging in congenital diaphragmatic hernia.
BJOG. 2001. 108 (8) : 863 - 8.

21. Malpel S., Mendelsohn C., Cardoso W.V. Reg-
ulation of retinoic acid signaling during lung morpho-
genesis. Development. 2000. 127 : 3057 — 3067.

22. Mey J., Babiuk R.P., Clugston R., Greer J.J.
Retinal dehydrogenase-2 is inhibited by compounds that
induce congenital diaphragmatic hernias in rodents. Am.
J. Pathol. 2003. 162: 673—679.

23. Migliazza L., Xia H., Diez-Pardo J.A., Tovar
J.A. Skeletal malformations associated with congenital
diaphragmatic hernia: experimental and human studies.
J. Pediatr. Surg. 1999. 34: 1624-1629.

24. Pellegrini, Way L.W. Esophagus Diafragme.
“Curent surgical diagnosis and treatment”. Ed. Appleton;
Lange, Norwali, Connecticut / San Mateo. California.
1994.

25. Rakotoarisoa B., Andriason F., Rakotovao T.et
al. A propos d un cas traite d une hernie diaphragmatique
congenitale droite chez un nourrisson malgache. Medi-
cine d Afrique Noire. 2001. 48 (7) : 329 — 331.

26. Ruano R, Joubin L, Sonigo P. et al. Fetal lung
volume estimated by 3-dimensional ultrasonography and
magnetic resonance imaging in cases with isolated con-
genital diaphragmatic hernia. J. Ultrasound. Med. 2004.
23 (3):353-8.

27. Ruano R., Benachi A., Joubin L. et al. Three-
dimensional ultrasonographic assessment of fetal lung
volume as prognostic factor in isolated congenital dia-
phragmatic hernia. BJOG. 2004. 111 (5): 423 - 9.

28. Rypens F., Metens T., Rocourt N. et al. Fetal
lung volume: estimation at MR imaging-initial results.
Radiology. 2001. 219 (1) : 236 - 41.

29. Shin Takabayashi, Kazuto Yokoyama, Hideto
Shimpo et al. Congenital Bilateral Diaphragmatic
Eventration with Membranous Chest Wall Hamartoma.
Japan. J. Thocacic and Cardiovasc. Surg. 2004. 52 (2) :
101 —103.

30. Sokol J., Bohn D., Lacro R.V. et al. Fetal
pulmonary artery diameters and their association with
lung hypoplasia and postnatal outcome in congenital
diaphragmatic hernia. Am. J. Obstet. Gynecol. 2002. 186
: 1085 — 1090.

31. Stege G., Fenton A., Jaffray B.. Nihilism in the
1990s: The True Mortality of Congenital Diaphragmatic
Hernia. PEDIATRICS. 2003. Vol. 112 No. 3 P. 532-535.

32. Steinhorn R., Hollands C. Congenital
Diaphragmatic Hernia. www.eMedicine. 2004.

33. Thebaud B., Azancot A., de Lagausie P. et al.
Congenital diaphragmatic hernia: antenatal prognostic



factors. Does cardiac ventricular disproportion in utero
predict outcome and pulmonary hypoplasia? Intensive
Care Med. 1997. 23 (10) : 10062 - 9.

34. Thebaud B., Petit T., Pascal de Lagausie et al.
Altered guanylyl-cyclase activity in vitro of pulmonary
arteries form fetal lambs with congenital diaphragmatic
hernia. Am. J. Respir. Cell Mol. Biol. 2002. vol.27. P.42
—47.

35. Tibboel D., Gaag A.V. Etiologic and genetic fac-
tors in congenital diaphragmatic hernia. Clin Perinatol.
1996. 23: 689-699.

36. Ueki J., De Bruin P.F., Pride N.B. In vivo as-
sessment of diaphragm contraction by ultrasound in nor-
mal subjects. Thorax. 1995. 50 (11) : 1157 - 61.

37. Walsh D.S., Hubbard A.M., Olutoye O.O. et
al. Assessment of fetal lung volumes and liver hernia-
tion with magnetic resonance imaging in congenital dia-
phragmatic hernia. Am J Obstet Gynecol. 2000.183 (5)
: 1067 - 9.

38. Wilcox D.T., Irish M.S., Holm B.A., Glick P.L.
Animal models in congenital diaphragmatic hernia. Clin.
Perinatol. 1996. 23 : 813 — 822.

39. Yoshihiro Kitano, Paul Davies, Daniel von All-
men et al. Fetal tracheal occlusion in the rat model of ni-
trofen-induced congenital diaphragmatic hernia. J.Appl.
Physiol.1999. 87: 769-775.

40. Moaeuxmii C..S5I. JInadhparManbHble T'PHDKH Yy
nereir. M 1960.

41. UBanoB C.JI. Bpoxnennas auadparmanbHas
rpepka. MaTencuBHas tepanust. 2005. Ne2. www.ICJ.ru.

42. UcakoB 10.®., CremmanoB D.A., Kpacosckas T.B.
AbpomTHanbHas Xupyprus y nereir. M.Men. 1988. C.60
—83.

43. Mockayaenko B.3., Como I.A., Beceabli
C.B., MeauxoB A.C., Jlocuukmii A.A. Ilnactmka
TUIOIUIA3UPOBAHON TUapparMel y AETCH C JIOKHBIMH
BPOK/IEHHBIMHU JnadparMaibHbIMU IpbbKaMu. JleTckas
xupyprus, Ne 1, 2001, ctp. 34-37.

44. TlerpoBckuii b.B., Moucees B.C., IliaroB
N.NU. Xupyprusi HEKOTOPBIX 3a00JicBaHUN TradparMsi.
Xupyprus. Ne 7. 2000. C. 23-27.

45. Cremanenko C.M., IlBetkoB M.O., XKupkopa
10.B., bensera W.JI. IHTeHCcUBHAs Tepamusi HOBOPOXK-
JICHHBIX C BPOXKICHHOW TuadparManbHON rpeokeil. Jlet.
Xup. 2000. Ne5. C.32 -37.

46. CrenanoB D.A., Kpacosckas T.B., Kyuepos FO.1.
n 1ip. OnTHManbHBIE CPOKH OTIEPATHBHOTO BMEIIIATEIIBC-
TBa Npy JuadparManbHbIX Tpbokax. er.xup. 2002, Ne2.
C.28 - 30.

47. Ilneiinep B.J. [lmadparmayibHble T'PBIKH
u penakcanms JuadparMel.  MeToa.peKOMEHIALH.
Tromens. 2000. 25 c.

48. llutunun B.E., ApanoBa A.B., MeiabHUKO-
Ba H.U.m np. Bpoxnennas auadparmaibHasi TpbDKa Yy
HOBOPOXJACHHBIX I'PYIIbI BhICOKOro pucka. Pocc. Men.
Bectn. 2004. Ne3. C.57 — 62.

Receptonat 18.10.2007

BIBLIOTECA COCHRANE

© Ingrijirea nou-nascutului prematur. Protectia termica a prematurului

iNGRIJIREA NOU-NASCUTULUI PREMATUR
PROTECTIA TERMICA A PREMATURULUI

Prematurii sunt succeptibili la pierderile de caldura
din cauza:

* Raportului mic dintre masa corporald si suprafata
corpului.

* Evapordrii inalte transepidermice a apei, din cauza
stratului cornean slab keratinizat.

* Rezerve sdrace de glicogen si tesut adipos brun
(care sunt metabolizate pentru termogeneza).

» Raspunsuri comportamentale si fiziologice imature
la pierderea de caldura.
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Temperatura poate scadea cu 0,1-0,3°C per minut,
dacd nu sunt intreprinse masuri de prevenire.

Hipotermia la copilul nou-nascut are urmatoarele
consecinte:

- creste severitatea bolii

- descreste supravietuirea

- descreste rata cresteriii

Deci un copil trebuie ingrijit intr-un mediu termo-
neutru, astfel incit sd nu se piardd un exces de energie
pentru mentinerea temperaturii corporale. Acest scop
este cel mai greu de atins in prejma nasterii, cind copilul



e umed, iar mediul este racoros si uscat.

Interventiile de prevenire a pierderii de caldura sunt:

* mentinerea temperaturii in sala de nastere la nivelul
de 25 °C;

* preincalzirea tuturor suprafetelor de contact;

« utilizarea unei surse radiante de caldurad in timpul
resuscitarii;

e Uscarea riguroasa copiilor > 28 saptamini de
gestatie, mai ales a capului;

« Inliturarea oriciror servete/paturi umede;

« Imbricarea unei caciulite;

» Copii < 28 saptamini de gestatie sd fie plasati
imediat intr-o punga de plastic;

- nu uscati copilul

- plasati intregul corp, pind la git in punga

- auscultatia si culoarea tegumentelor pot fi apreciate
si prin punga

- dacé este necesar accesul spre vasele cordonului
ombilical, se pot face mici gauri in punga, care ulterior
se vor ocluziona

* Copiii < 28 saptamini de gestatie sau <1,500 g sa fie
plasati pe o saltea ce refelcta caldura (transwarmer);

INTERVENTII iN CAZ DE HIPOTENSIUNE

Hipotensiunea este o complicatie frecventa a
prematuritatii. Definitia variaza in literaturd; ea poate fi
definta ca:

* <30 mm Hg

» < a 10-a centild a unui interval specific de greutate
la nastere si virsta

» Tensiune arteriala medie (TAM) < numarul de
saptamini complete de gestatie a copilului

Hipotensiunea este asociata cu:

* Cresterea ratei de hemoragie intraventriculara

* Consecinte tardive nefaste asupra dezvoltarii
neurologice

Exista un sir de strategii de tratament:

* Expandarea volumului

- Utilizarea intravenoasa a volum-expanderilor (sol.
fiziologica este de preferat in locul albuminei) este
obisnuita

- Nu existd dovezi pentru a sustine sau a respinge
rutina de utilizare a volum-expanderilor la nou-ndscutii
hipotensivi

* Remedii inotrope

- Dopamina si dobutamina sunt utilizate cel mai
frecvent

- Alte inotrope (adrenalina, noradrenalina si
izoprenlina) sunt mai putin frecvent utilizate 1in
hipotensiunile severe rezistente.

* Steroizi sistemici

- Metaanaliza a a ratat ca o singura dozd de
Dexametazona este eficienta in tratamentul copiilor cu
hipotensiune refractara;
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- Dexametazona utilizata postnatal pentru prevenirea
patologiei pulmonare, este asociata cu consecinte nefaste
asupra dezvoltarii neurologice;

- Consecutiv, hidrocortizona a fost utilizata fara
efecte adverse tardive evidentiate pind in prezent.

DUCT ARTERIAL PERSISTENT (DAP)

DPA se asociaza cu un risc crescut de:

* HIV

* Enterocolita ulceronectrotica (NEC)???

* Patologie pulmonara cronica (CLD)???

* Deces

Tratamentul standard a fost /ndometacina.

Efectele adverse includ:

* Reducerea fluxului sanguin cerebral

* Reducerea aportului de oxigen la creier

* Insuficienta renala tranzitorie

* Perforatie intestinala izolata

* Volum sanguin cerebral redus

* Oligurie

* Enterocolitd necrotica

» Hemoragie gastrointestinala

Mai recent, a fost utilizat Ibuprofenul si s-a aratat ca
acesta:

« Inchide DAP

* Nu reduce circulatia cerebrald, intestinala sau
renala

* Sporeste autoreglarea fluxului sanguin cerebral

* Protejeaza functiile neurologice dupd un stres
oxidativ in experientele pe purcelusi.

Tratamentul DAP asimtopmatic

Review sistematic:

» Tratamentul DAP asimptomatic cu Indometacina
sau I[bubrofen

* 620 copii

Fara diferente
semnificative in:

Succesul tratamentului.

Majoritatea efectelor adverse.
Oligurie redusd si dependenta de
oxigen mai mare la 28 zile sau 26
saptamani post conceptuale la gru-
pul cu Ibuprofen

Semnificativ:

Review sistematic:

* O curd prelungita (>4 zile) cu Indometacing,
comparativ cu o cura de scurta durata (< 3 zile).

* 291 copii

* 4 studii

Semnificativ (in | Repermiabilizarii ductului

favoarea curei
prelungite)

1 Patologia pulmonara cronica,
HIV si afectare renala mai putin
severe

Regimele de dozaj au variat considerabil, incepand cu

doza de 0,6mg/kg -1,6mg/kg in cura prelungita.




Tratamentul DAP simptomatic

Tratamentul — stabilit anterior era utilizarea
Indometacinei. Din cauza profilului de efecte adverse ale
acesteia, la moment, unle centre utilizeaza Ibuprofenul.
Un review sistematic a acomparat medoda chirurgicala
cu cea medicamentoasa de inchidere a DAP. A fost

stabilita o ratd mai naltd de inchidere, dar la fel si a
pneumotoraxului si a retinopatiei prematurului (ROP) in
grupul chirurgical. Utilizarea Frusemide (Furosemidei)
pe parcursul tratamentului cu Indomentacind n-a aratat
vreun efect benefic.

JUBILEU
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CONFERENTIARUL UNIVERSITAR MIHAIL MOLDOVANU LA 70 ANL

Sunt oameni ale caror profesii coincid cu vocatia.
Rostul vietii il desprind din meseria harazita de destin. in
categoria celor ce-si fac onorabil datoria fatd de oameni
si popor se inscrie si Mihail Moldovanu, conferentiar la
Catedra Obstetrica si Ginecologie a FPM a Universitatii
de Stat de Medicina si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu”.

Ca si toti copiii de rascruce, a trecut prin grozaviile
razboiului, foametei organizate si colectivizarii fortate.

Dar sa rasfoim file din fisierul biografic intr-un mod
cronologic, astfel precum i-a surés soarta si norocul.

S-a nascut la 2 august 1938 intr-o familie de tarani
din Falesti, in 1955 absolvent eminent al scolii medii din
aceastd localitate, in acelas an a fost admis la Facultatea
Medicind Generala al Institutului de Stat de Medicina
din Chiginau.

in 1961 dupa absolvire a fost trimis si lucreze ca
obstetrician-ginecolog la Spitalul Raional din Floresti,
care i-a fost principala scoala de medic, aici a asimilat

77

importanta afinitatii gandirii clinice §i simtit povara
deciziilor.

In 1962 prin ordinul MS a fost transferat la functia de
Sefal Sectiei Organizator Metodice 1n cadrul Maternitatii
Republicane activand in aceasta calitate pana in 1977.

Ca si orice specialist care tinde spre perfectiune, a
urmat aspirantura in obstetrica si ginecologie in 1964-
1969 in cadrul Institutului de Stat de Medicina din
Chisinau, cind a fost cu succes apdrata disertatia de
doctor in medicina a fost premiat cu medalia de bronz a
Expozitiei Realizarilor Economiei Nationale a URSS.

Din 1977 activeaza in calitate de asistent la Catedra
Obstetrica si Ginecologie a Institutului de Stat de
Medicina din Chisindu. Gratie aptitudinilor deosebite
de pedagog si savant, in 1985 s-a invrednicit de titlul de
conferentiar universitar.

Zecide ani a lucrat sef de studii, a implementat metode
avansate de instruire, a pregatit materiale ilustrative,
contribuind la optimizarea procesului didactic. Rodul
activitatii didactico-stiintifice il constituie peste 60
lucrari stiintifice, a inaintat 16 propuneri de rationalizare
ce abordeaza probleme in obstetricd si ginecologie. A
prezentat rapoarte la Conferinte Unionale si alte foruri
stiintifice nationale.

Ca si orice conferentiar, a stiut sa imbine activitatea
stiintifica, didactica si practica clinica. In virtutea
specialitatii practicate ca specialist de frunte a cutreierat
toatd Moldova in cadrul serviciului AVIASAN pentru
acordarea asistentei medicale de urgentd gravidelor,
parturientelor si ginecopatelor.

La fel sigur si energic in activitatea clinico-
chirurgicala, din 1995 suplineste si postul de sef al
Sectiei Patologia Cardiovasculard la Gravide, IMSP
ICSDOSMsiC, in calitate de consultant a implementat
medode noi de tratament si conduitd a sarcinii cu risc
crescut 1n patologia cardio-vasculara.



Multi ani a fost membru al Comisiei de Atestare a
medicilor obstetricieni-ginecologi.

In 2000 pentru merite destinse decorat cu ordinul
Gloria Muncii.

Foarte onest, inteligent §i cu cunostinte vaste
in domeniu, cu o scoald practica deosebita, care se
evidentiaza prin simplete si omenie mereu in preajma
pacientilor, mereu gata sa te ajute, sa-ti dea un sfat, se
bucura de respectul binemeritat din partea pacientilor,
colegilor de catedra, medicilor si rezidentilor.

Se bucura cand este oprit in stradd de fosti pacienti,
parinti, care vin cu un cuvant de multumire in semn de
recunostintd, ca si atunci cand fostii studenti, rezidenti,
cursanti isi aduc aminte de orele practice, de prelegerile

Dumnealui, sau de sfatul si ajutorul acordat in situatii
clinice dificile.

Dinastia medicilor Moldovanu este promovata de
catre sotie, fiica si nepoti.

Si acum vine cu indemnul catre medicii obstetricieni-
ginecologi sa fie activi, principiali si responsabili in
munca lor nobila.

Cu ocazia acestui marcat eveniment, stimate
Domnule conferentiar Mihail Moldovanu, colegii de la
universitate, catedra de Obstetrica si Ginecologie a FPM,
Va dorim multi ani, sanatate, fericire si noi realizari in
munca Dumneavoastra nobila.

Colectivul Catedrei Obstetrica si Ginecologie a
FPM, USMF ,,N.Testemitanu”.

CONFERINTA

© Z. Sirbu

CONFERINTA STIINTIF ICO:PRACTICA
“SANATATEA REPRODUCTIVA A FAMILIEI“

Pe 9 septembrie 2008 a avut loc Conferinta stiintifico-
practica ,,Sanatatea reproductiva a familiei”, organizata
de Catedra Obstetrica — Ginecologie (rezidentiat) sub
conducerea Profesor universitar, DHSM, Olga Cernetchi.
Conferenta si-a desfasurat lucrarile in pavilionul central
al C.ILA. ,,Moldexpo” unde 1n perioada 9-12 septembrie
si-a desfagurat lucrarile Expozitia Internationala
Specializata. La Conferinta stiintifico-practica ,,Sanatatea
reproductiva a familiei” au participat peste 70 de medici
de familie si ginecologi.

Actualitatea tematicii propuse reese din faptul ca
sanatatea reproductiva este un criteriu ce caracterizaza
bunastarea socio-economica a tarii.

Moderatorul conferintei a fost Gh.PALADI,
academician, profesor universitar, doctor habilitat in
medicind. Tematica conferintei a cuprins patologiile
din toate perioadele de varstd a femeei incepand cu
adolescenta si finalizand cu menopauza.

Conferinta stiintifico-practica s-a desfasurat intr-
o atmosfera stiintificd si prieteneasca, oricine din
participanti putea sapuna Intrebari, sa-gi exspuna punctul
sdu de vedere, sa si-1 agumenteze si sa afle ce parere au
ceilalti colegi despre problema discutata.

Foarte interesant a fost raportul prezentat de academi-
canul Gh. Paladi — ,, Aspecte demografice ale societatii
contemporane”. Prezentatorul a subliniat ca 1n fiunctie
de nivelul economic, regiunea geografica si starea so-
cial-economicd a tarii variaza formele de dereglare a

78

sanatatii reproductive. Pentru Republica Moldova actual-
mente este caracteristic emigrarea populatiei de varsta
reproductiva, care se rasfrange negativ nu numai asupra
starii economice si sociale, dar si asupra sanatatii repro-
ductive prin majorarea nivelului maladiilor sexual trans-
mesibile, care conduc la mérirea sterilitatii in casnicie, §i
a morbiditatii familiei.

Acad. Gh. Paladi a mentionat ca eforturile intreprinse
in ultimele decenii in imbunatatirea functiei procreatoare
nu au reusit sa amelioreze situatia In acest domeniu.
Astfel, incat pana in prezent, in pofida implementarii a
planinning-lui familial, in multe tari, inclusiv si in tara
noastrd, avortul raméne a fi mecanismul de realizare a
orientarii reproductive. Sfarsitul mileniului al II-lea a
produs modificari radicale in standardele traditionale de
viata, revizuind totodata valori etico-morale ale revolutiei
sexuale aparute in a doua jumatate a secolului al XX-lea,
care se rasfrang dureros asupra femeilor, familiilor si a
tinerii generatii.

O alta tema destul de interesanta a fost prezentata de
conferentiarul universitalr, dsm —Taisea Esanu - ,, Infectia
materno-fetald si sarcina”. In prezentare autoarea a
mentionat ca 1n conditiile vietii moderne, a progresului si
marilor realizdri in domeniul stiintei, culturii i sanatatii,
multipli factori socio-economici legati de mobilitatea
crescutd a populatiei in conditiile urbanizarii, de actuala
evolutie demografica, modificarile comportamentului
social, moral si sexual, au condus, in mod paradoxal, in



ultimul timp, la o crestere vizibila a numarului bolnavilor
cu MST.

Somajul, migratia, starea materialda defavorabila a
populatiei, sexul comercial etc. implica persoane tinere,
datorita carui fapt, manifestarea MST se rasfringe
nefavorabil asupra procesului de reproducere, ceea ce
determina atentia sporita a medicilor obstetricieni asupra
problemei date. Actualitatea problemei se exprima prin
urmatoarele: Infectia a fost, si ramine pind in prezent, o
cauza majora a deceselor materne si perinatale; Riscul
infectarii sau desfasurarii unui proces infectios in sarcina
este mult mai mare decit in stare negravida; Diverse forme
de infectie au o prevalenta sporita in rindul gravidelor
dezavantajate socio-economic;

Majoritatea infectiilor materne nu ramin indiferente
pentru embrion si fat, provocind: avort spontan;
sarcind stagnata in evolutie; nastere prematurd;
hipotrofie congenitald;maladii congenitale; anomadii
congenitale;mortalitate antenatald; sporirea incidentei
infectiilor septico-purulente din perioada post partum
(pentru mame ).

MST afecteaza sanatatea femeii in general si cea
reproductiva 1n special, consecintele suportarii acestora
fiind: sarcind ectopicd; sterilitate; procese inflamatorii
cronice ale genitaliilor; cancer de col uterin.

Sarcina fiziologica diminuiaza imunitatea, provoaca
avitaminoza si anemie, astfel creind conditii favorabile
pentru manifestarea multor infectii, inclusiv si celor
sexual-transmisibile.

Un accent major a fost pus la aceastd conferenta de
dsm, Ul. Tabuica pe problema folosirii medicamentelor
in timpul sarcinii. Raportul a mentiomat ca indicarea unui
medicament in timpul sarcinii necesita in permanenta
o motivatie, deoarece are ca urmare actiunea asupra
mamei si copilului. Factorii principali ce modifica
farmacocinetica medicamentelor la femeile gravide sunt:
modificarile cardio-vasculare si respiratorii, cresterea
tesutului adipos si a volumului lichidului extracelular,
diminuarea concentratiei proteinelor plazmatice.

Numeroase medicamente si/sau metaboliti ale lor
traverseaza bariera placentara, de unde si reiese notiunea
de risc embrionar si fetal .Marea majoritate a femeilor
gravide pe parcursul sarcinii utilizeaza in mediu cate
4 preparate medicamentoase, n afara de vitamine si
preparate de fier. Este ingrijorator faptul, ca multe gravide
utilizeazd medicamente fara prescriptia medicului.

In conformitate cu vérsta gestationala la momentul
administrarii preparatelor medicamentoase, riscurile
pentru nou-nascut la nastere sunt diferite.

Problema sindromului premenstrual si dismenoreii a
fost prezentata de asistena catedrei Obstetrica — Gine-
cologie (rezidentiat) — Ludmila Stavinschii. In raport au
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fost prezentate ultimele date ce tin de etiopatogenia ace-
stor patologii, metodele de diagnostic si tratament con-
temporane, au fost prezentate cdile de prevenire a ace-
stor disfunctii ce a fost foarte important pentru medicii
prezenti la conferinta.

O alta problema majora a ginecologiei a fost prezentata
de conferentiarul universitalr, dym Nadejda Codreanu.
Raportorul a evidentiat cd endometrioza este maladia
care se caracterizaza prin aparitia tesutului asemanator
dupa functie celui endometrial cu localizare anormala,
mai frecvent in ovare, ligamente sacro-uterine, spatiul
Douglas, mai rar in plica vezico-uterina. Tooodata tesutul
endometrial poate aparea si in organe indepartate, inclusiv
mucoasa nasului, plamanului si creerului. S-a prezentat
teoriile contemporane de etiopatogenie a endometriozei
— maladie estrogen dependentd care poate regresa dupa
menopauza sau dupa ovarectomie. S-a prezentat cele mai
noi optiuni in diagnosticul si tratamentul endomertiozei.

Actualad a fost si tematica legatd de climaxul pato-
logic prezentatd de conferentiarul universitalr, dsm Zi-
naida Sarbu - “Managementul pacientelor cu sindromul
climacteric . In prezentare s-a mentionat ci tot mai
multi savanti sunt de parerea cd aceasta perioada din
viata femeii, meritd un comfort psihoemotional mai bun.
Daca pana nu demult acestor paciente li se argumenta ca
trebue sa treacad singure peste aceastd perioadd, astazi,
ferm putem recomanda terapie hormonala de substitutie.
Pana astazi inca nu este cunoscut faptul cine joaca rolul
de baza in majorarea patologiei cardiovasculare — Varsta
sau menopauza? Este evident faptul ca estrogenele au
efect cardioprotector, deoarece in perioada reproductiva,
femeile sufera mai putin de patologie cardiovasculara,
adicd odatd cu menopauza dispar multiple efecte
antiterogene a estrogeneclor, care se manifestd prin
factori nocivi in aparitia patologia cardiovasculard. Dar
tratamentul hormonal poate fi administrat doar la indicatia
medicului, se alege individual, tinind cont de virsta,
contraindicatii etc. Inainte de inceperea tratamentului
hormonal este obligatorie efectuarea unor investigatii
precum- examenul medical general, mamografia si
frotiul.

Pentru a beneficia de toate efectele pozitive ale
tratamentului hormonal este importantd initierea lui
la aparitia primelor semne menopauzale. Dupa 5-6 ani
poate fi deja prea tirziu.THS ramane instrumentul de
baza pentru tratamentul SC si profilaxia maladiilor
, aceasta contribue la mentinerea calitatii vietii in
postmenopauzay.

Conferintastiintifico-practicd,,Sanatateareproductiva
a familiei” , sa finalizat cu iméanarea certificatelor de par-
ticipare.

Conferentiar universitar Zinaida Sirbu



RECENZIA

© Virtej P.

UN EVENIMENT EDITORIAL

AparitiacelordouavolumedeObstetrica,”Bazele
Obstetricii Fiziologice” - vol. 1 si,,Obstetrica Patologica”
- vol. II, constituie un autentic eveniment editorial.

Intr-adevar,prin paleta larga de probleme
abordate,prin inaltul continut stiintificele doua volume
sunt, de fapt, un veritabil tratat de obstetrica.

Acest tratat este rodul colaborarii unui
valoros colectiv de Obstetricieni -Ginecologi din Rep.
Moldova,cadre didactice de mare prestigiu, fiind
coordonat de Acad.Prof.Dr Gheorghe Paladi si Prof.Dr.
Olga Cernetchi.

Cei doi coordonatori si in acelasi timp autori
si coautori,nu sunt la prima aparitie editoriala,avand la
activ numeroase lucrari de specialitate,cursuri, manuale
sau tratate de Obstetrica si Ginecologie.

Dintre acestea,as aminti doar primul tratat de
Ginecologie Endocrinologica din literatura medicala
din Rep.Moldova,editat de Prof.Dr. Gh. Paladi in anul
1999.

Acest volum l-am citat in bibliografia tratatului
de Ginecologie Endocrinologiau pe care I-am publicat in
anul 2003 in Editura ,, All International” din Bucuresti.

Aparitia celor doua volume a fost mai mult
decat necesara, in conditiile explozici informationale
actuale. Intr-adevar, asa cum subliniaza Prof. Paladi in
prefata, a trecult peste un deceniu de Ia aparitia primului
manual de Obstetrica scris in limba romana pentru

studenti Universitatii de Stat de Medicina si Farmacie
,,N.Testemitanu” din Rep. Moldova.

Or,peparcursulacestuiinterval detimp,Obstetrica
a acumulat noi cunostinte, noi informatii,care trebuiesc
sistematizate. Este tocmai rolul pe care si-1 asuma autorii
in cele doua volume,care cuprind toate achizitiile recente
ale Obstetricii fiziologice si patologice

Asa cum arata Acad.Prof.Dr. Gh. Paladi in
prefata, pe langa capitolele deja clasice ce ale obstetricii
fiziologice si patologice,autorii au considerat oportun
sa introduca si unele capitole noi, cu mari implicatii
medico-sociale cum ar fi: Statutul femeii in secolul
XXI Managementul practic si bioetica in Obstetrica
si Ginecologie, Sanatatea reproductiva si indicatorii
perinatali, Patologia chirurgicala si sarcina, Cancerul si
sarcina, Aspecte psihologice ale obstetricii contemporane,
etc.

In felul acesta,tratatul vine sa confirme ceea ce
Robert Claude scria in prefata la monografia ,,Medicina
interna si sarcina’: ,,Obstetricianul are nevoie sa fie
informat de evolutia ideilor si tehnicilor in toate ramurile
medicinii”.

Tratatul, redactat intr-un stil clar,concis, cu
o iconografie foarte sugestiva si cu un Inalt continut
stiintific, se adreseaza in egala mdsura studentilor,
medicilor rezidenti, si specialistilor in Obstetrica si
Ginecologie.

Prof. Dr. Virtej Petrache,
Membru titular al Academiei de Stiinte Medicale din Roménia
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