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SUMMARY

PREMATURE BIRTH TO BETWEEN 22-28 WEEKS GESTATIONAL AGE, MEDICAL AND SOCIO-DEMOGRAPHIC ASPECTS

Key words:  premature births, children with extremely low birth weight, perinatal mortality.
Introduction: This article presents the results of a retrospective research that included 830 preterm births between 

22-28 gestation weeks and 853 extremely low birth weight newborns (500-1000 g). 
The goal of the study: During this particular study were analyzed all the medical and socio-demographic particulari-

ties of the pregnant women, determining the incidence of such births, the evidence of particularities  in pregnancy and birth 
evolution, perinatal losses establishment and survival rate of newborns dependent on the terms of gestation and birth weight.

Materials and methods: It was used the information from the Statistic wear book of the National Bureau of Statis-
tics of the Ministry of Health, the clinical and laboratory data obtained from the observation records of mother’s, new-
borns of Neonatal Department of Intensive Care and Resuscitation and the data from the observation questionnaire. 
The materials were processed computerised.

Results: The study results established a 0,4% incidence of premature births between 22-28 weeks gestation terms 
out of  total number of births and 9,2% from the number  of premature births. Most pregnant women included in the 
survey belonged to disadvantaged social group, with low level of education (64,9%) and a compromised reproductive 
potential (21,6%). One of fi ve pregnant women was not on the recorded evidence of a family doctor and the fi rst time 
that they asked for medical care was in the early process of triggering the birth with premature rupture of the amniotic 
membranes preterm. Each patient’s obstetric history was compounded with 2,6-3,1 reproductive losses, repeated mis-
carriages and premature births. The most encountered causes that induced premature birth at 22-24 weeks of gestation 
were urinary and vaginal infections, repeated abortions in early pregnancy terms, complications during pregnancy 
evolution, pregnancy-induced hypertension, preeclampsia, placental pathology, polyhydramnios, multiple pregnancy, 
premature rupture of the amniotic membranes preterm. 

Conclusions: The studied perinatal losses among children born with extremely low birth weight 500-1000 g, 
showed a far lower rate (26,2%) of survival compared with similar indicators in the economic developed countries. 
Of all children born till 25 weeks of gestation, the survival rate was 10,3%. From 527 newborns alive, 60% died in the 
early neonatal period. Taking into consideration the results, conclusions and recommendations were formulated, aimed 
to improving the medical care of pregnant women with eminent abortion, as well as of children born with extremely low 
birth weight 500-1000 g, 22-28 weeks of gestation terms.

РЕЗЮМЕ

 ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫЕ РОДЫ В 22-28 НЕДЕЛЬ ГЕСТАЦИИ, МЕДИЦИНСКИЕ И 
СОЦИАЛЬНО - ДЕМОГРАФИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ

Ключевые слова: преждевременные роды, детей с экстремально низкой массой, перинатальной 
смертности, репродуктивные потери.

Введение: В этой работе представлены результаты ретроспективного анализа 830 случаев преждевре-
менных родов при сроках беременности 22-28 недель и 853 детей, рожденных с экстремально низкой массой 
тела (ЭНМТ) (500-1000 г). 

Материалы и методы: Были изучены медико-социальные и демографические особенности беременных, ча-
стота этих родов, особенности течения беременности и родов, перинатальные потери и степень выживае-
мости этих детей в зависимости от срока гестации и массы при рождении. 

© Gh. Paladi, Olga Cerneţchi, Aliona Bogdan-Moraru
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Цель исследования: Определить медицинские, социальные и демографические особенности при преждев-
ременных родах в сроках гестации 22-28 недель.

Результаты: Результаты исследования показали, что большинство беременных женщин – 64,9%, принадле-
жали низкому социальному классу и уровню образования. Более 37% женщин не состояли официально в браке. 

Каждая пятая женщина не находилась под наблюдением медицинских работников, несмотря на отягощен-
ный соматический, акушерский и гинекологический анамнезы. У каждой женщины были зарегистрированы по 
2,6 репродуктивных потерь.

Выводы: Полученные результаты показали высокий уровень перинатальных потерь низкая частота вы-
живаемость детей с экстремально-низкой массой – 26,2%, из рожденных детей в сроке 22-24 нед. не выжил 
ни 1 ребенок, а выживаемость рожденных в сроке 25 нед. составили 10,3%.

Actualitatea. Naşterea prematură continuă să 
fi e una din cele mai mari provocări ale obstetricii 
contemporane şi medicinii perinatale, dacă vom 
lua în consideraţie că aceşti copii formează aproxi-
mativ 50% din mortalitatea perinatală, 70-80% din 
decesele neonatale precoce şi 1/3 din pierderile in-
fantile. Importanţa prematurităţii poate fi  explicată 
de asemenea prin faptul că pe parcursul ultimilor 20 
ani, nu se observă o tendinţă de scădere a acestor 
naşteri, incidenţa lor în majoritatea ţărilor atingând 
10-12%, iar în cele în curs de dezvoltare 20-30% 
[14,18].

În acelaşi timp, progresul ştiinţei medicale, a ob-
stetricii şi neonatologiei din a doua jumătate a seo-
lului XX-lea, a permis de a revedea limita inferioară 
de supravieţuire a copilului prematur, care a coborât 
de-a lungul timpului datorită organizării centrelor 
de perinatologie, implimentării noilor tehnologii şi 
organizării noilor condiţii pentru tratament şi îngri-
jirea acestor copii [12,1].

În sumarul pierderilor reproductive în toată lumea, 
un loc important atât în aspect numeric, cât şi calitativ 
îl ocupă copiii născuţi prematuri, care formează rata 
înaltă a mortalităţii şi morbidităţii perinatale şi infan-
tile [14,18].

Cu toate progresele obţinute recent în domeniul 
obstetricii şi altor discipline medicale, incidenţa naş-
terilor premature pe parcursul ultimelor 3 decenii are 
o tendinţă de creştere, menţionăm totodată că folo-
sirea noilor tehnologii în domeniul neonatologiei şi 
sporirea calităţii de îngrijire a nou-născuţilor prema-
turi au dus la creşterea supravieţuirii acestor copii 
[17,18]. 

Pe parcursul a mai mult de 100 ani, cât numără 
istoricul îngrijirii nou-născuţilor prematuri, limita in-
ferioară a viabilităţii era considerată masa la naştere 
a copilului mai mare de 1000 g. Până în anii ‘80 ai 
secolului trecut, copiii născuţi sub 1000 g nu erau 
consideraţi viabili şi nu erau înregistraţi în statisticile 
ofi ciale statale [18]. 

Rezultatele ştiinţifi ce obţinute în anii ‘60-’70 ai 
secolului trecut, în centrele perinatologice din ţările 
nord-europene au demonstrat că atât mortalitatea cât 
şi morbiditatea copiilor prematuri poate fi  redusă, in-
clusiv în rândul copiilor cu masă extrem de mică la 

naştere (MEMN) 500–1000 g cu termene de gestaţie 
de 22-28 săptămâni. Organizaţia Mondială a Sănătă-
ţii (OMS) bazându-se pe aceste rezultate, a elaborat 
noi criterii de viabilitate a acestor copiii prematuri. 
Conform recomandărilor OMS, începând cu anii ‘80 
ai secolului trecut, majoritatea ţărilor europene au în-
ceput să includă în statistica naţională toţi copiii năs-
cuţi morţi şi vii cu masa de la 500 g şi termenele de 
gestaţie 22 săptămâni. Această hotărâre, atât în aspect 
medical, cât şi informaţional, prevede implementarea 
standardelor şi criteriilor europene, pentru a obţine 
date statistice comparative ale indicatorilor perinatali 
în diferite ţări şi regiuni ale lumii [24]. 

În Republica Moldova, la recomandarea Orga-
nizaţiei Mondiale a Sănătăţii, înregistrarea ofi ci-
ală în statistica naţională a acestor copii a început 
de la 01.01.2008, conform ordinului nr. 452 din 
06.12.2007 al Ministerului Sănătăţii al Republicii 
Moldova [3]. 

Deşi au trecut 7 ani de la începutul înregistrării în 
statistica de stat a tuturor copiilor născuţi cu masa ex-
trem de mică (500-1000 g), astăzi noi nu dispunem de 
o informaţie ştiinţifi că în ce priveşte particularităţile 
evoluţiei sarcinii şi naşterii la termenele de gestaţie 
22-28 săptămâni, care este limita viabilităţii acestor 
copii prematuri şi care sunt pierderile perinatale în 
condiţiile reale de activitate a centrelor de perinatolo-
gie din Republica Moldova [3,4,5].

Scopul studiului constă în evidenţierea particula-
rităţilor medico-socio-demografi ce ale naştereilor pre-
mature la termene de gestaţie 22-28 săptămâni.

Pentru realizarea studiului au fost propuse urmă-
toarele obiective:

1. Determinarea incidenţei naşterilor premature la 
termene de gestaţie 22-28 săptămâni, în coraport cu 
numărul total de naşteri şi naşteri premature înregis-
trate în Republica Moldova pe parcusul anilor 2008-
2012.

2. Evidenţierea implicării factorilor medico-socio-
demografi ci în determinarea prematurităţii extreme.

3. Descrierea particularităţilor evoluţiei sarcinii şi 
naşterii ale pacientelor incluse în studiu.

4. Stabilirea pierderilor perinatale şi a ratei de su-
pravieţuire a nou-născuţilor dependent de termenele 
de gestaţie şi masa la naştere.
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5. Elaborarea unui algoritm de conduită a gravide-
lor cu iminenţă de întrerupere a sarcinii şi a copiilor cu 
masa extrem de mică 500-1000 g.

Materiale şi metode de studiu:
Studiul prezintă o cercetare retrospectivă de tip 

descriptiv, care a inclus analiza detaliată a 830 naşteri 
premature la termene de gestaţie 22-28 săptămâni şi 
853 copii prematuri cu greutatea la naştere sub 1000 
g (Extremely Low Birth Weight), ei reprezentând toţi 
prematurii născuţi în toate instituţiile sanitare al Repu-
blicii Moldova între anii 2008-2012 [3,4].

A fost folosită informaţia din Anualul Statistic al 
Biroului Naţional de statistică al Republicii Moldo-
va, datele clinice şi paraclinice obţinute din fi şele de 
observaţie ale mamelor care au născut la termene de 
gestaţie 22-28 săptămâni, precum şi documentaţia 
nou-născuţilor din secţiile de reanimare şi terapie in-
tensivă [4,5].

Materialele obţinute au fost procesate compute-
rizat cu ajutorul programului „Statistical Pacragetor 
the Social Science” versiunea 20,0 pentru Windows 
(SPSS, Inc, Chicago IL 2011).

Pentru a respecta principiile eticii s-a procedat la 
informarea familiei şi cererea acordului acesteia pri-
vind accesul la nou-născut. Mamele au fost asigurate 
privind respectarea confi denţialităţii şi anonimatului 
asupra datelor personale.

Cu regret, măsurile înterprinse în ultimele decenii 
de a micşora incidenţa naşterilor premature în plan 
global, inclusiv în ţările cu economie dezvoltată, nu 
au avut succes.

 În Republica Moldova, în perioada 2008-2012, 
incidenţa naşterilor premature a variat între valorile 
4,5-5%, indicatori cu mult mai scăzuţi în comparaţie 

cu multe ţări europene, chiar din cele economic dez-
voltate. Astfel, în această perioadă de timp, au fost în-
registrate 197850 naşteri, dintre care 9531 premature 
(4,8%), inclusiv 830 între termenele de gestaţie 22-28 
săptămâni, ceea ce constituie 0,4 % din numărul total 
de naşteri şi 9,2 din totalul de naşteri premature [3,4]. 

 Atitudinea statelor lumii esenţial diferă în ceea ce 
priveşte înregistrărarea corectă a nivelului calităţii şi 
volumului complexului medical utilizat în deservirea 
copiilor prematuri născuţi cu masa extrem de mică.

 Incidenţa naşterilor premature în diferite ţări şi re-
giuni ale lumii depinde de rata natalităţii, starea socio-
economică, nivelul de cultură şi de trai, de educaţie şi, 
nu în ultimul rând, de nivelul calităţii de deservire şi 
al resurselor fi nanciare alocate în domeniul sistemului 
de sănătate.

 Pe parcursul ultimilor 30 de ani nu se observă o 
tendinţă de scădere a naşterilor premature, rata lor 
menţinându-se la nivel de 10-15% în ţările economic 
dezvoltate, în cele în curs de dezvoltare rata lor atinge 
30%. În SUA, în comparaţie cu anii ‚’80 ai secolului 
trecut, incidenţa naşterilor premature a crescut către 
anii 2010 cu 30%. Factorii principali care au contribu-
it şi continuă să infl uenţeze asupra numărului de naş-
teri premature sunt: înrăutăţirea sănătăţii reproductive 
şi nu putem nega rolul implementării noilor tehnologii 
în sistemul de procreare, reproducerea asistată, care 
duce la creşterea numărului de sarcini multiple.

 În ceea ce priveşte incidenţa naşterilor premature 
la termene de gestaţie 22-28 săptămâni datele literatu-
rii sunt controversate. Majoritatea publicaţiilor rapor-
tează o cotă de 1%-1,5% a acestor naşteri în coraport 
cu numărul total de naşteri.

Tabelul 1.
Repartizarea naşterilor în funcţie de termenele de gestaţie în RM (2008-2012), ( Nr, %)

Anul 2008 2009 2010 2011 2012 Total 
Numărul total de naşteri la termen 38431 40250 40234 39500 39435 197850
Numărul total de naşteri premature 768 

(4,6%)
1876
(4,6%)

1915
(4,7%)

1992 
(5%)

1980 
(5%)

9531
(4,8%)

Naşteri premature la termenele de gestaţie 
(22-28 săpt.)

155 162 160 171 182 830

Coraportul naşterilor premature (22-28 săpt.) 
către numărul total de naşteri premature (%)

8,8% 8,6% 8,4% 8,6% 9,2% 8,7%

Coraportul naşterilor premature (22-28 săpt.) 
către numărul total de naşteri la termen (%)

0,4% 0,4% 0,4% 0,4% 0,5% 0,4%

Datele din tabelul 1 ne demonstrează că pe par-
cursul anilor 2008-2012 în Republica Moldova nu se 
observă schimbări semnifi cative privind atât numărul 
total de naşteri la termen, cât şi de naşteri premature, 
inclusiv între 22-28 săptămâni. De asemenea, obser-
văm o rată scăzută a acestor naşteri în comparaţie cu 
multe ţări europene, care poate fi  explicată prin faptul 
că în toate maternităţile din întreaga republică funcţio-

nează un procent impunător de paturi destinate gravi-
delor cu diferite complicaţii ale evoluţiei sarcinii, atât 
obstetricale cât şi somatice. În structura acestor paturi, 
30-40 % revin gravidelor cu iminenţă de întrerupere a 
sarcinii. Luând în considerare datele prezentate mai 
sus şi ţinând cont de tendinţa de înrăutăţire a sănătăţii 
reproductive, rata prematurităţii în viitorul apropiat 
nu va fi  în scădere. Totuşi implementarea noilor refor-
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me organizatorice, având ca scop sporirea calităţii de 
deservire medicală a femeilor gravide şi, îndeosebi, 
a copiilor născuţi prematuri, inclusiv a celor cu masă 
extrem de mică (500-1000 g), ar putea contribui la o 
supravieţuire crescută a acestor copii [3,4]. 

Rezultate. Cu scopul realizării obiectivelor cerce-
tării la prima etapă a studiului au fost detaliat analizate 
830 fi şe medicale ale gestantelor, la care sarcina s-a fi -
nalizat prin naştere prematură la termenele de gestaţie 
22-28 săptămâni, precum şi fi şele nou-născuţilor lor.

Aceste 830 gravide constituie sumarul tuturor 
naşterilor cu termenele de gestaţie 22-28 săptămâni 

înregistrate în perioada anilor 2008-2012 în toate in-
stituţiile sanitare ale Republicii Moldova. Majoritatea 
pacientelor au născut în două centre perinatologice 
din oraşul Chişinău, Institutul Mamei şi Copilului şi 
Spitalul Clinic Municipal nr.1[3,4].

În cadrul acestui studiu retrospectiv au fost de ase-
menea analizate informaţiile obţinute la întrebările 
unui chestionar observaţional ce include: modalita-
tea de spitalizare, vârsta, mediul de trai, starea civilă, 
gradul de şcolarizare, profesia, condiţiile de muncă, 
factorii nocivi, paritatea, anamneza obstetrical-gine-
cologică şi somatică [4] (Tab. 2).

Tabelul 2. 
Caracteristica socio-demografi că a pacientelor incluse în cercetare

Mediul de trai  Grupul examinat (830)
Nr. de cazuri P ± Es, % t, p

Populaţie urbană 460 55,4±1.70
t=4.3190, p<0.001Populaţie rurală 370 44,6±1.70

Studii
Abs. % χ2, gl, p

Superioare 178 21,4%
χ2=19.8, gl=3,

p<0.001
Medii generale 427 51,4%
Mediidespecialitate 61 7,3%
Primare 164 19,8%
Starea civilă
Căsătorie înregistrată 518 62,4% χ2=21.7, gl=2,

p<0.001Uniuni nonmaritale 226 27,2%
Celibatare 86 10,4%
Activitate profesională
Încadrate în lucru 291 35,1%

χ2=22.48, gl=4,
p<0.001

- activitate fi zică susţinută 96 11,6%
- activitate profesională stresantă 189 22,8%
- noxe profesionale (factori 
termici, chimici...) 37 4,5%

Şomere 539 64,9%

Dacă urmărim aspectul socio-demografi c, con-
statăm că din totalul de 830 gravide, 312 (37,6%) nu 
aveau căsătoriile înregistrate, 164 (19,8%) aveau un 
nivel scăzut de şcolarizare, 539 (64,9%) nu erau anga-

jate în câmpul muncii, majoritatea dintre ele formând 
un grup social vulnerabil cu responsabilitate scăzută 
faţă de sănătatea proprie. Aceşti factori nu pot fi  ex-
cluşi din multiplele cauze ale naşterilor premature.

Tabelul 3. 
Repartizarea gestantelor conform criteriului de vârstă (Nr.abs; %)

 Vârsta
Sub 18 ani  19-24 ani  25-30 ani  31-34 ani 35-40 ani Peste 40 ani

Total
(830 f.)  69  238  221  137  123  42

P±ES (%) 8,3±0.93% 28,7±1.55% 26,6±1.51% 16,5±1.27% 14.8±1.22% 5,1±0.74%

Din datele tabelului 3, observăm că majorita-
tea gravidelor aveau vârste cuprinse între 19-30 ani 
(55,3±2.32%), cea mai favorabilă perioadă de procre-
are, care se caracterizează printr-o rată mai scăzută de 

pierderi reproductive, în comparaţie cu alte perioade 
extreme de vârstă [3,4] (Tab. 3) .

În acelaşi timp, studiul nostru a arătat că mai mult 
de 1/3 (36,4±2.77%) din gestante au avut vârsta între 
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30-45 ani, perioadă când potenţialul reproductiv poate 
fi  compromis în urma acumulării pe parcursul anilor 
a numeroşi factori de risc, condiţionaţi atât de gradul 
de afectare al funcţiei de procreare, cât şi al sistemu-
lui somatic. Un risc mărit pentru naşterea prematură 
îl prezintă femeile tinere, adolescentele (sub 18 ani), 
din cauza imaturităţii sistemului reproductiv şi a pre-
zenţei maladiilor cu transmitere sexuală, care frecvent 
se întâlnesc la această vârstă, precum şi ca rezultat al 
stresului permanent provocat de situaţii psiho-sociale 
cu care se confruntă gravida la care sarcina este de 
regulă nedorită [4].

Vârsta medie a gravidelor care au născut la terme-
nele de gestaţie între 22-28 săptămâni a constituit 30,4 

ani, fără diferenţe semnifi cative în funcţie de mediul 
de trai.

Din cele 830 de femei incluse în studiu, fi ecare a 
cincea-179 (21,6±1.42%), nu s-au adresat medicului 
de familie pentru a fi  luate în evidenţă şi nu au fost 
consultate de medicul obstetrician-ginecolog. Un nu-
măr sporit de paciente au fost examinate pentru prima 
dată la spital unde s-au adresat din propria iniţiativă 
sau cu ajutorul serviciului de urgenţă. 

Paritatea gestantelor prezintă un criteriu important 
la analiza cauzelor naşterilor premature.

Printre multiplele cauze ale prematurităţii se în-
scriu atât numărul de sarcini şi naşteri în antecedente 
la o femeie, cât şi intervalul dintre sarcini.

Tabelul 4. 
Repartizarea pacientelor conform criteriului parietăţii

Total  SI, NI  SII, NI SII,NII SIII, NII SIII,NIII SIV,NIII

 830
gravide

307 37% 133 16%  93 141  57  99
 237  156

 53.0±1.73%  28,2±1.56%  18,8±1.36%

Datele studiului nostru au arătat că din totalul de 
gravide cu naşteri premature, la termenele de gestaţie 
22-28 săptămâni, 440 (53,0±1.73%) au fost primipa-
re, secundipare 237 (28,2±1.56%) şi multipare 156 
(18,8±1.36%). Aceste rezultate diferă de cele publicate 
două, trei decenii în urmă, când rata natalităţii şi ferti-
lităţii în Republica Moldova a fost de 2-3 ori mai mare 
decât astăzi, iar în structura naşterilor premature predo-
minau multiparele. Astăzi, constatăm schimbări semni-
fi cative în ceea ce priveşte comportamentul familial şi 
statutul femeii contemporane în societatea modernă.

Tabelul 5. 
Caracteristica anamnezei obstetrical-ginecologice a 

gravidelor incluse în cercetare
Nr. Abs P±ES (%)

Avort la cerere 317 37,2 ±1.65%
Avort spontan 224 26,3 ±1.51%
Sarcină stagnată 92 10,8 ±1.06%
Sarcină extrauterină 14 1,6 ±0.43%
Naşteri premature 92 10,8 ±1.06%

Decese 
perinatale

Antenatale 35 4,1 ±0.68%
Intranatale 10 1,2 ±0.37%
Neonatale 69 8,1 ±0.93%

 Dacă analizăm caracteristicile anamnezei obste-
trical-ginecologice ale pacientelor investigate, obser-
văm că unui număr de 357 (43%) de gravide le revin 
633 avorturi, inclusiv 224 spontane, 317 la cerere; 92 
de sarcini oprite în evoluţie; 92 cazuri de naşteri pre-
mature; 114 de pierderi reproductive în perioada peri-
natală şi 14 sarcini extrauterine. Aşadar, la o pacientă 
îi revin 2,6% pierderi reproductive (tab. 5).

 Prevalenţa nuliparelor asupra multiparelor poate fi  
explicată prin acele modifi cări esenţiale din ultimele 

decenii, atestate în comportamentul familial şi repro-
ductiv, care au schimbat construcţia tradiţională a pa-
rietăţii. Astăzi, cuplurile sunt orientate spre a se limita 
la naşterea unui copil, sau cel mult doi [17].

Datele cercetării demonstrează că în structura naş-
terilor prevalează ponderea naşterilor de rangul întâi, 
constituind peste 53% (tab. 4). Naşterile de rangul doi 
şi trei au tendinţa permanentă de scădere. Un alt factor 
care infl uenţează asupra creşterii ratei naşterilor pre-
mature printre primigeste este implementarea pe larg 
a metodei reproducerii asistate la care recurg femeile 
la o vârstă avansată. După datele literaturii de specia-
litate şi ale unui studiu efectuat în Republica Moldova 
(L. Tăutu, 2014), sarcinile la aceste gestante, în 50% 
cazuri, se termină cu naşteri premature, mai des la ter-
mene 22-28 săptămâni de gestaţie (tab. 5).

Dezvoltarea normală a procesului de concepere 
depinde în mare măsură de nivelul stării de sănătate a 
mamei. Diferite boli somatice, la fel ca şi complicaţii-
le evoluţiei sarcinii pot fi  cauza nu numai a întrerupe-
rii sarcinii, dar şi a naşterii unui copil cu o patologie 
gravă dobândită de la mamă în perioada dezvoltării 
intrauterine [21] (tab. 6) .

Datele tabelului 6 ne demonstrează o frecvenţă 
sporită a patologiilor sistemului urogenital, precum 
şi a complicaţiilor evoluţiei sarcinii (hipertensiune 
arterială indusă de sarcină, anemie feriprivă, infecţii 
urinare, vaginale, polihidramniosa, oligoamniosa, pa-
tologia placentei, ruperea prematură a membranelor 
amniotice). Toate aceste complicaţii au constituit fac-
tori esenţiali de întrerupere a sarcinii [9].

E bine cunoscut faptul că supravieţuirea nou-năs-
cuţilor prematuri depinde în primul rând de termenul 
de gestaţie. Această axiomă se referă îndeosebi la co-
piii născuţi la termene 22-28 săptămâni. Cu cât terme-
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nul de gestaţie este mai mare, cu atât şansele de supra-
vieţuire şi de dezvoltare normală a copilului sunt mai 
reale. De aceea tratamentul iminenţei de întrerupere 
a sarcinii la termene de gestaţie 22-28 săptămâni tre-
buie să fi e orientat spre păstrarea sarcinii, atunci când 
prelungirea ei nu prezintă pericol pentru mamă şi făt.

Pe parcursul anilor 2008-2012 în Republica Mol-
dova s-au înregistrat în total 830 naşteri cu termene 
de gestaţie între 22-28 săptămâni, care s-au terminat 
cu naşterea a 853 de nou-născuţi cu masă extrem de 
mică. 

După cum observăm din fi gura 2, creşterea terme-
nului de gestaţie corelează cu numărul de naşteri pre-
mature. Dacă la termenul de gestaţie 22 săptămâni au 
fost înregistrate 44 naşteri, către 28 săptămâni, numărul 
lor a crescut mai mult de 4 ori, constituind 180 naşteri. 
Această tendinţă de creştere a naşterilor între termenele 
de gestaţie 22-28 săptămâni, ca şi a numărului total de 
naşteri pe întreaga ţară, s-a păstrat fără schimbări sem-
nifi cative pe parcursul perioadei studiate.

Până la debutul travaliului, tratament cu gluco-
corticoizi, în scopul prevenirii sindromului de detresă 

Tabelul 6. 
Complicaţiile sarcinii semnalate în lotul de cercetare
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Nr.abs 566 298 430 316 116 137 273 187 45 35 75 98 189

P±ES
(%) 68,2% 35,9% 51,8% 38,1% 13,6±

1.17% 16,5±1,27% 32,9% 22,5% 5,4% 4,2% 9,1% 11,8% 22,8%

Fig. 2. Repartizarea cazurilor clinice conform termenului de gestaţie la naştere (Nr. abs; %)
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respiratorie, au urmat numai 1/3 paciente, fapt ce nu 
a putut să nu infl uenţeze asupra agravării stării nou-
născuţilor în perioada post-partum. 

Analiza documentaţiei medicale a arătat că la mai 
mult de 1/3, 298 (35,9±1.67%) din gestante sarcina 
s-a complicat cu RPPA. Pentru prevenirea complicaţi-
ilor infecţioase acestui grup de gravide i s-a adminis-
trat terapie antibacteriană (48,9±1.74%).

Tactica de naştere la 146 (48,9±2.89%) de gravide 
cu RPPA a fost activă, la 152 (54,0±2.88%) expecta-
tivă. 

Durata medie a perioadei alichidiene în cazul folo-
sirii tacticii expectative şi terminarea naşterii per vias 
naturalis a fost de 96 ore, în cazul operaţiei cezariene 
acest indicator a constituit 137 ore.

Prin operaţie cezariană au fost extraşi 23 copii. 
Conduita activă a naşterii, atât pe cale vaginală, cât 
şi prin operaţie cezariană, în cazul ruperii prematu-
re a pungii amniotice a fost condiţionată de debutul 
travaliului, prezenţa infecţiilor, suferinţa intrauteri-
nă a fătului, incompatibilitatea după Rh, anomaliile 
congenitale ale fătului, prezenţa patologiei somati-
ce a gravidei şi de complicaţiile evoluţiei sarcinii: 
preeclampsia, patologia placentei, situs incorect al 
fătului. 

Din cei 853 de feţi, 260 (30,5±1.58%) au fost în 
prezentaţie pelviană. Repartizarea după sex: băieţei 
au fost 411 (48,2±1.71%), fetiţe 442 (51,8±1.71%) 
(p>0.05).

Fiecare a treia femeie a fost supusă controlului in-
strumental sau manual al uterului pentru înlăturarea 
retenţiilor de fragmente de ţesut placentar.

Unul dintre indicatorii sănătăţii reproductive sunt 
decesele perinatale, care determină criteriile nivelu-
lui calităţii asistenţei medicale acordate pacientelor 
gravide, parturientelor, nou-născuţilor, inclusiv celor 
născuţi prematur şi celor cu masă extrem de mică 
[11].

Succesele obţinute în a doua jumătate a secolului 
XX-lea în domeniul ştiinţei medicale, al obstetricii şi 
neonatologiei, implementarea noilor tehnologii avan-
sate în îngrijirea nou-născuţilor prematuri au condus 
la o scădere semnifi cativă a mortalităţii perinatale şi 
infantile, îndeosebi în ţările economic dezvoltate. În 
Republica Cehă, spre exemplu, în perioada de timp 
1990-2007 mortalitatea neonatală (0-27 zile) s-a mic-
şorat de la 7,7‰ la 2‰, cea infantilă (0-364 zile) de la 
10,8‰ la 3,4‰ [1]. 

În Republica Moldova, pe parcursul ultimelor două 
decenii, rata mortalităţii perinatale şi infantile a avut 
un ritm anual de scădere cu mult mai lent. Pe parcur-
sul acestei perioade de timp, pierderile perinatale şi 
infantile s-au redus de aproximativ 2 ori, constituind 
11,6‰ mortalitatea perinatală şi 10,8‰ mortalitatea 
infantilă (anul 2012). Această scădere a fost în princi-
pal determinată de diminuarea mortalităţii neonatale 
precoce în primul rând printre nou-născuţii prematuri 

[18]. Totuşi, aceşti indicatori depăşesc de 3-4 ori indi-
cii similari din ţările economic dezvoltate.

În ceea ce priveşte indicatorii pierderilor peri-
natale între copiii născuţi cu masă extrem de mică 
(500-1000g) la termene de gestaţie între 22-28 săp-
tămâni, datele literaturii de specialitate şi ale statis-
ticilor diferitor ţări şi regiuni ale lumii sunt destul de 
dispersate, fapt ce nu permite de a aprecia structura 
în întregime a ratei mortalităţii perinatale ante-, in-
tra- şi postnatale. Mai detaliat în publicaţiile din ul-
timii ani se discută rata viabilităţii acestor copii, care 
este determinată atât de termenele de gestaţie cât şi 
de nivelul de asistenţă medicală a acestor pacienţi la 
toate etapele de îngrijire. Centrele de perinatologie 
ale ţărilor economic dezvoltate, înzestrate sufi cient 
cu noi tehnologii avansate au obţinut, pe parcursul 
ultimilor ani, o scădere continuă a ratei mortalităţii 
perinatale [21].

Dacă urmărim evoluţia acestui indicator, obser-
văm că pe parcursul ultimelor decenii, mortalitatea 
perinatală s-a micşorat proporţional cu creşterea ter-
menului de gestaţie. 

După datele lui T. Markestad şi colab. (2005), din 
696 copii cu masă extrem de mică la naştere, 27% 
s-au născut morţi, 14% au decedat în perioada neo-
natală precoce, 59% au fost transferaţi la etapa a II-a 
de îngrijire. Din cei născuţi la termenul de gestaţie 25 
săptămâni, au supravieţuit 66-80%, la 27 săptămâni 
de gestaţie-82-93%. Cu mult mai modeste sunt rezul-
tatele obţinute în studiul nostru [12]. 

În unele publicaţii din ultimii ani viabilitatea 
copiilor născuţi cu masa 500 g atinge cota de 14%, 
între cei de 800 g, peste 85%. Aceste succese obţinu-
te de centrele de perinatologie ale ţărilor economic 
dezvoltate se datorează implementării pe larg a tra-
tamentului cu corticosteroizi, metodelor performante 
de resuscitare a nou-născuţilor începând cu sala de 
naştere şi, nu mai puţin important, folosirii surfac-
tantului, a cărui administrare în tratamentul detresei 
respiratorii în centrele de reanimare şi terapie inten-
sivă ale Republicii Moldova a fost, cu regret, limitată 
[13].

Vom menţiona că în paralel cu creşterea ratei vi-
abilităţii copiilor născuţi cu masă extrem de mică 
(MEMN) se observă un risc crescut al patologiilor 
neurologice şi al invalidităţii acestor copii, cum ar fi : 
paralizia cerebrală, sepsisul, hemoragiile intraventri-
culare, displaziile bronhopulmonare [11].

Aşadar, îngrijirea copiilor cu MEMN este nu nu-
mai o problemă medico-socio-economică, dar şi o 
grea povară pentru familie şi întreaga societate.

Pe parcursul perioadei investigate (2008-2012) în 
care s-a efectuat înregistrarea nou-născuţilor cu ter-
mene de gestaţie de la 22 săptămâni (01.01.2008), da-
tele studiului nostru nu au evidenţiat schimbări semni-
fi cative atât numerice cât şi calitative ale indicatorilor 
perinatali [4] (tab. 8). 
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Tabelul 8. 
Pierderile perinatale printre copiii născuţi cu masă extrem de mică (500-1000 g) 

în Republica Moldova, 2008 – 2012 (abs.,‰).
Anul 2008 2009 2010 2011 2012 Total 
Total născuţi cu masa 
extrem de mică

 155  185  160  171  182  853

Decedati antenatal nr.abs 54 56 38 51 53 252
% 34,8±3,8 30,2±3,4 23,7±3,34 20,2±3,1 29,1±1,1 29,5±1,6

Decedati intranatal nr. abs 14 14 19 15 12 74
% 9,0±2,3 7,6±1,9 11,9±2,6 8,8±2,2 6,6±1,1 8,7±2,1

Decedaţi neonatal precoce
1 săpt nr. abs 49 68 64 65 68 314

% 56,3±5,3 59,1±4,4 62,1±4,8 61,9±4,7 58,1±4,6 59,6±2,1
24 ore nr. abs 45 29 53 39 40 206

% 51,7±5,4 25,2±4,1 51,5±4,9 37,1±4,7 34,2±4,4 39,1±2,1
Decedaţi neonatal tardiv nr. abs 15 11 18 15 16 75

% 17,2±4,1 9,6±2,7 17,5±3,7 14,3±3,4 13,7±3,2 14,2±1,5
Mortalitatea perinatală nr. abs 132 149 139 146 149 715

‰ 851,6±28,5 805,4±26,35 868,7±26,7 853,8±27,0 818,6±28,5 838,3±12,3

Din cei 527 de copii născuţi vii, în perioada neona-
tală precoce au decedat 314 (59,6±%), dintre care 206 
(39,1±2.12%) în primele 24 ore. Aşadar, mortalitatea 
perinatală a constituit 838,3‰, cea neonatală preco-
ce 595,8‰. Ponderea acestor copii în rata mortalităţii 
perinatale constituie 29,0%, în cea neonatală precoce 
18,0% şi în cea infantilă 19,5%.

Rezultatele studiului nostru au arătat de asemenea 
o rată scăzută de supravieţuire a acestor copii, care a 
oscilat între 23,8%-29,9%. Rata totală de supravieţui-
re pe parcursul celor 5 ani investigaţi a fost de 26,2% 
(tab. 9).

 
Tabelul 9. 

Rata supravieţuirii copiilor născuţi cu masă extrem 
de mică la termene de gestaţie între 22-28 săptămâni 

în Republica Moldova, 2008-2012 (abs., (P±ES%)

Anii de 
studiu

Nou-năs-
cuţi vii

500-1000g

Externaţi 
la domiciliu

Supravieţuirea 
P±ES(%)

2008 87 23 26,4±4,73
2009 115 28 24,3±3,99
2010 103 27 26,2±4,33
2011 105 25 23,8±4,16
2012 117 35 29,9±4,23
Total 527 138 26,2±1,92

Dintre copiii născuţi la termene sub 24 săptămâni 
de gestaţie nu a supravieţuit nici unul, în rândul celor 
născuţi la termenul de gestaţie 25 săptămâni, viabi-
litatea a constituit numai 10,3%. Transferaţi la etapa 
a II-a de îngrijire au fost 213 copii (40,4%), mai pu-
ţin de jumătate din totalul copiilor născuţi vii. Durata 
medie de îngrijire în staţionar a unui copil care a su-
pravieţuit a fost de 72 zile, iar costul unei zile-pat de 
tratament de 372 lei, aproximativ de opt ori mai mic 

decât în centrele perinatologice ale ţărilor economic 
dezvoltate. 

Generalizând cele expuse, putem constata că pentru 
prima dată în Republica Moldova a fost efectuat un stu-
diu retrospectiv a 830 naşteri premature ce s-au produs 
la termenele de gestaţie 22-28 săptămâni, în perioada 
anilor 2008-2012, pe întreg teritoriul ei. Publicaţiile din 
ultimele decenii ne arată că, în ciuda progresului obţi-
nut în domeniul ocrotirii sănătăţii mamei şi copilului, 
incidenţa naşterilor premature, inclusiv a celor cu ter-
menele de gestaţie între 22-28 săptămâni, sub infl uenţa 
multor factori atât medicali cât şi sociali, are o tendinţă 
de creştere în majoritatea ţărilor lumii, inclusiv în cele 
economic dezvoltate. Din datele studiului nostru rezul-
tă că indicii în cauză înregistraţi în Republica Moldova 
au constituit 0,4% din numărul total de naşteri şi 9,2% 
din numărul total de naşteri premature stabiliţi în inter-
valul 2008-2012. Aceste date nu s-au modifi cat, menţi-
nându-se la valori cu mult mai scăzute în comparaţie cu 
aceiaşi indicatori înregistaţi în alte ţări, inclusiv în ţări 
economic dezvoltate [3,4].

În ceea priveşte caracteristica socio-demografi că a 
pacientelor incluse în studiu, vom menţiona că 1/3 din 
gestante (36,4±1.67%) aveau vârsta între 30-45 ani, 
un nivel de şcolarizare scăzut şi un potenţial reproduc-
tiv compromis. Din cele 830 de gravide investigate, 
179 (21,6±1.43%) nu s-au afl at la evidenţa medicului 
de familie, internarea în staţionar a unui număr sporit 
de gravide a avut loc în regim de urgenţă şi cu întârzi-
ere, dacă luăm în considerare faptul că 298 dintre ele 
(36,0±1.66%) au fost spitalizate după RPPA. Adresa-
rea tardivă a pacientelor a împiedicat folosirea la timp 
a terapiei tocolitice şi cu glucocorticoizi, în scopul 
prevenirii sindromului de detresă respiratorie ceea ce 
s-a manifestat prin scăderea ratei de supravieţuire a 
copiilor născuţi cu masă extrem de mică (500-1000g).
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Cele mai des întâlnite cauze care au provocat 
naşterea prematură sunt: infecţiile urinare, vaginale, 
avorturile repetate, sarcinile premature în anamneză, 
complicaţiile evoluţiei sarcinii hipertensiunea arte-
rială indusă de sarcină, preeclampsia, patologia pla-
centei, polihidramniosul, oligoamniosul, sarcina mul-
tiplă, ruperea prematură a membramelor amniotice 
pretermen [9].

Principalul obiectiv care a stat la baza acestui stu-
diu a fost studierea pierderilor perinatale şi a ratei de 
supravieţuire a copiilor născuţi cu masă extrem de 
mică, la termenele de gestaţie 22-28 săptămâni.

 Guvernul Republicii Moldova şi Ministerul Sănă-
tăţii, pe parcursul ultimilor ani, au întreprins un şir de 
măsuri orientate spre optimizarea asistenţei medicale 
în domeniul planifi cării familiei şi a sănătăţii repro-
ductive [19]. Toate aceste acţiuni, cu o evoluţie lentă, 
au contribuit la reducerea în primul rând a pierderilor 
perinatale, îndeosebi a mortalităţii neonatale precoce 
în rândul copiilor prematuri născuţi la 29-37 săptă-
mâni de gestaţie [18].

În ceea ce priveşte pierderile perinatale printre co-
piii născuţi cu masă extrem de mică (500-1000g) la 
termene de gestaţie între 22-28 săptămâni în intervalul 
2008-2012, rezultatele studiului au evidenţiat o rată 
cu mult mai înaltă a mortalităţii perinatale în compa-
raţie cu aceiaşi indicatori raportaţi de ţările economic 
dezvoltate. Dintre nou-născuţii cu termenul de gesta-
ţie 22-24 săptămâni nu a supravieţuit nici unul, fapt ce 
a determinat rata înaltă a deceselor perinatale; printre 
cei născuţi la termenul de 25 săptămâni, supravieţu-
irea a constituit numai 10,3%. Din cei 527 de copiii 
născuţi vii, 60% au decedat la prima etapă de îngrijire. 
Rata de supravieţuire pe parcursul anilor 2008-2012 
a copiilor născuţi cu masă extrem de mică (500-1000 
g) la termene de gestaţie între 22-28 săptămâni a fost 
de 26,2±1.52%, cu mult mai scăzută în comparaţie cu 
aceiaşi indicatori atestaţi în unele ţări economic dez-
voltate [2].

Concluzii şi recomandări
Publicaţiile din ultimii ani în domeniul prematu-

rităţii extreme ne demonstrează că succesele obţinute 
în domeniul medicinei, obstetricii şi perinatologiei, 
precum şi implementarea noilor tehnologii avansate 
în secţiile de reanimare şi terapie intensivă a nou-năs-
cuţilor în ţările industrial dezvoltate au contribuit la 
creşterea ratei de supravieţuire a copiilor născuţi cu 
masă extrem de mică (500-1000 g).

Rezultatele studiului nostru, care a inclus anali-
za a 830 de naşteri premature cu termene de gestaţie 
22-28 săptămâni, a arătat că pe parcursul ultimilor 5 
ani (2008-2012) incidenţa acestor naşteri nu a suferit 
schimbări semnifi cative menţinându-se la valori între 
0,4%-0,5% din numărul total de naşteri şi 8,4%-9,2% 
din cele premature.

Majoritatea gravidelor incluse în cercetare au 
aparţinut grupului social defavorizat, cu un nivel scă-

zut de instruire şi şcolarizare (64,9%) şi un potenţial 
reproductiv compromis. Fiecare a cincea gravidă nu 
s-a afl at în evidenţa medicului de familie adresându-se 
pentru prima dată după ajutor medical la declanşarea 
procesului de naştere. La fi ecare pacientă anamneza 
obstetricală era agravată cu 2,6-3,1 pierderi reproduc-
tive, avorturi repetate, naşteri premature.

Factorii principali care au complicat evoluţia sarci-
nii, provocând naşterea prematură, au fost: hipertensi-
unea arterială indusă de sarcină 22,5%, preeclampsia 
5,4%, anemia 39,9%, infecţiile urogenitale 51,8%, 
polihidramnioza-8%, oligoamniosul 2,8%, patologia 
placentei 13,3%, ruperea prematură a membranelor 
amniotice pretermen 35,9%. 

Rezultatele studiului au demonstrat că indicatorii 
perinatali, precum şi rata de supravieţuire a copiilor 
născuţi cu masă extrem de mică (500-1000 g) nu au 
suferit schimbări semnifi cative pe parcursul anilor 
2008-2012. Rata mortalităţii perinatale a oscilat în-
tre 868,7‰ şi 818,4‰, cea neonatală precoce între 
563,2‰ şi 624,4‰. Indicele supravieţuirii copiilor 
născuţi cu masă extrem de mică a oscilat între 23, 8% 
şi 26,2%. Aceşti indicatori de 3-4 ori depăşesc indi-
catorii similari ai centrelor perinatologice din ţările 
economic dezvoltate.

Actualmente, serviciul medical în domeniul pre-
maturităţii necesită în continuare restructurare şi mo-
dernizare, atât la nivel primar cât şi spitalicesc, prin 
implementarea unor noi reforme organizatorice şi cu-
rative orientate spre îmbunătăţirea nivelului calităţii 
serviciilor obstetricale şi neonatologice acordate atât 
femeilor gravide cu risc de naştere prematură cât şi 
copiilor născuţi prematuri.

Centrele de perinatologie, îndeosebi secţiile de re-
animare şi terapie intensivă, necesită o înzestrare cu 
noi tehnologii avansate şi medicamente necesare la 
toate etapele de îngrijire a copiilor prematuri, inclusiv 
celor născuţi cu masă extrem de mică.

Cercetările ştiinţifi ce în domeniul prematurităţii 
trebuie să fi e direcţionate spre optimizarea metodelor 
de diagnostic al iminenţei de întrerupere a sarcinii, 
spre perfecţionarea metodelor de diagnostic şi condui-
tă a sarcinii şi naşterii premature, la îmbunătăţirea me-
todelor de resuscitare şi tratament al copiilor născuţi 
cu masă extrem de mică, la toate etapele de îngrijire. 
Toate acestea ar putea fi  realizate prin sporirea aloca-
ţiilor pentru îngrijirea acestor copii pe o perioadă de 
timp îndelungată.

Rezultatele studiului fac posibilă elaborarea unui 
algoritm privind conduita sarcinii şi naşterii prema-
ture la termene de gestaţie între 22-28 săptămâni şi 
îngrijirile necesare copiilor născuţi cu masă extrem de 
mică la toate etapele de deservire medicală. Ordinul 
Ministerului Sănătăţii al Republicii Moldova, nr. 452 
din 06.12.2007 necesită revizuire în ceea ce priveşte 
determinarea limitei de supravieţuire a copiilor năs-
cuţi cu masă extrem de mică.
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SUMMARY

POTENTIAL ASSESSMENT OF OBSTETRICIAN AND GYNECOLOG STAFF IN 
MATERNITY HOSPITALS OF THE REPUBLIC OF MOLDOVA

Key words. Staft potential, obstetrician-gynecologocal doctors, poffessional activity, motivation.
Introduction. Modern technologies and technical equipment enabled the improvement of the obstetrical health 

service activity. However, the fi nal results depend on the capacity and potential of available medical staff.
Goal of the study. Potential assessment of the obstetrician and gynecological doctors in maternity hospitals of the 

Republic of Moldova.
Materials and methodology. In the study there were used the offi cial statistical data and was applied a question-

naire of 53 questions, which involved 363 respondent obstetrician and gynecological doctors. The objective of this que-
stionnaire was to found out the opinions of doctors towards their motivation, professional preparation, atitude towards 
insitution, professional risks and diffi culties, etc. There were applied several research methods: comparative, analytical 
research, biostatistics, mathematics; and data collection methods: questionnaire, collection of data from medical do-
cuments, statistical reports, analysis of documents. Data was processed with Microsoft Excel statistics applications, 
indicators and statistical correlations are represented in diagrams and graphics, correlation and contingency tabs. 

Results. It was found that the average age of the obstetrician and gynecological doctors in maternity hospitals of 
the Republic of Moldova is 50,95 ± 1,7 years and superior qualifi cation category is hold by 56,8% of specialists. In 
perinatal centers of I-st level there are working 38,9% of doctors, II-nd level – 45,2%, III-rd level – 15,9%. Retirement 
age has reached 32% of employed doctors. About 46,86% ± 2,6 respondent doctors consider the living standard as 
„low“ and 74,1% ± 2.29 have the necessity to work over the working hours. 61,7% ± 2,55 specialists experienced se-
veral diffi culties at work. 42,7% ± 2,59 form the total number of 363 interviewed doctors wouldn’t like their childern 
to become doctors.

Conclusions. The average age of obstetrician and gynecological doctors is fairly high and ranges between 50-60 
years. It is high the percentage of employees of retirement age, on the background of insuffi cient salaries, which could 
create diffi culties in the future years for ensuring the insitutions with medical staff. 

The crisis in the potential of doctors is amplifi ed by low motivation, both for material and professional development, 
due to the high age factor and poor remuneration. Also, is important to mention that the society‘s attitude towards doc-
tors, the way mass-media present the medical activity, and involvement of legal institutions in doctors’ activity deterio-
rates the attractivity of speciality and decreases signifi cantly the motivation of medical staff. Moreover, the study found 
that the medical staff considers defi cient the support from their medical institutions and the state. All these emphasize 
the acute necessity for the development of activities to attract and motivate the medical staff, in order to overcome the 
staff crisis that could affect the medical system in the future years.

РЕЗЮМЕ

ОЦЕНКА КАДРОВОГО ПОТЕНЦИАЛА ВРАЧЕЙ АКУШЕРОВ-ГИНЕКОЛОГОВ РОДИЛЬНЫХ ДОМОВ 
РЕСПУБЛИКИ МОЛДОВА

Ключевые слова: Кадровый потенциал, врачи акушер-гинекологи, профессиональная деятельность, 
мотивация.

Введение: Существующие современные технологии, оснащение медицинским оборудованием позволило 
значительно улучшить оказание акушерской помощи. Однако, внедрение новых технологий возможно только 
при наличии достаточного кадрового потенциала. 

Цель исследования: Анализ кадрового потенциала специалистов акушер-гинекологов родильных домов Ре-
спублики Молдова.

© Iurie Dondiuc
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Материалы и методы: В исследовании использованы официальные статистические данные, а также ре-
зультаты анкетирования 363 врачей акушеров-гинекологов.

Анкета состояла из 53 вопросов, включающих данные о степени профессиональной подготовки врачей, пер-
сональные мотивации, оценки работы учреждения специалистами, трудности и риски профессиональной де-
ятельности и т.д.

Для исследования использованы анкеты, отчеты, статистические данные, которые были проанализиро-
ваны сравнительными, аналитическими, биостатическими и математическими методами. Полученные дан-
ные обработаны статистическими программами Microsoft Excel SP, “Pentium-4”, представленными в виде 
таблиц, графиков и диаграмм. 

Результаты: Было установлено, что средний возраст врачей акушеров родильных домов составляет 
50,95±1,7 года, 56,8% специалистов имеют высшую квалификационную категорию, в перинатальных центрах 
I уровня трудится 38,9% врачей, II уровня - 45,2%, III уровня -15,9%. Врачи пенсионного возраста составляют 
32% от общего количества специалистов. Около 46,8% из анкетированных специалистов считают свой жиз-
ненный уровень низким, а 74,1% вынуждены работать сверх предусмотренной нормы, 61,7% сталкиваются с 
трудностями в процессе профессиональной деятельности, 72,7% из опрошенных не желают что бы их дети 
начинали медицинскую карьеру.

Выводы. Средний возраст врачей акушеров-гинекологов достаточно высок и варьирует между 50-60 го-
дами, высок уровень работающих пенсионеров. Этот кризис усугублен за счет слабой мотивации врачей из-за 
низкой материальной обеспеченности, снижения престижа врачебной профессии в обществе (здесь не послед-
нюю роль сыграли средства массовой информации, которые часто некорректно освещают работу врачей); и 
учащение случаев не совсем обоснованного юридического преследования. Сложившаяся ситуация может при-
вести к дефициту кадров в родовспомогательных учреждениях в последующие периоды. Учитывая выше ска-
занное необходимо принять меры для улучшения потенциала медицинских кадров, в противном случае могут 
возникнуть трудности в обеспечении функционирования акушерской службы.

Introducere. În ultimele decenii, tehnologiile 
contemporane, dotarea tehnico-materială a instituţii-
lor medicale, conformarea la standardele şi protocoa-
lele clinice bazate pe dovezi şi studii randomizate au 
plasat ramura medicinii, inclusive serviciul de asisten-
ţă acordată mamei şi copilului, pe un nivel mai înalt 
de posibilităţi şi rezultate.

Utilizarea efectivă a acestor tehnologii este condi-
ţionată însă de disponibilitatea cadrelor califi cate, de 
care depinde rezultatul fi nal şi indicatorii de bază.

Actualmente în Republica Moldova, indicatorul 
principal ce caracterizează activitatea serviciului ob-
stetrical – mortalitatea maternă –are valori instabile 
şi nu prezintă o dinamică de diminuare conform aş-
teptărilor.

Analiza cazurilor de mortalitate maternă a eviden-
ţiat şi o serie de erori şi neconformităţi în conduita şi 
asistenţa medicală a femeilor decedate, comise de unii 
specialişti obstetricieni-ginecologi.

Scopul lucrării: evaluarea potenţialului existent 
al cadrelor de specialişti obstetricieni-ginecologi din 
instituţiile obstetricale spitaliceşti din ţară şi perspec-
tivele de asigurare cu aceste cadre pentru următoarele 
decenii.

Material şi metode. Materialele şi metodele de 
studiu corespund realizării scopului propus, într-un 
volum realizat integral. Pentru ca studiul să fi e repre-
zentativ, datele au fost colectate din toate instituţiile 
medico-sanitare publice specializate (maternităţi) ale 
republicii. Au fost investigate datele statisticii ofi ciale 
şi rezultatele chestionării a 363 medici obstetricieni-

ginecologi, care activează în maternităţile din ţară, 
conform unui chestionar elaborat de către autor. Cer-
cetarea este complexă, cu aplicarea mai multor meto-
de de prelucrare matematico-statistică a datelor: 

• Metode de cercetare: comparativă, cercetare de-
scriptivă şi analitică, biostatistică, matematică;

• Metode de acumulare a datelor: chestionar, co-
lectarea datelor din documentaţie medicală, rapoarte 
statistice, analiza documentară.

Arsenalul parametrilor statistici utilizaţi a inclus:
• Indicatorii relativi ai incidenţei manifestării va-

lorilor studiate (indicii intensivi) P=m•100/n;
• Indicatorii extensivi de repartizare P1=m1•100/n1;
• Erorile medii ale indicilor relativi ±Δ=√P(100-

P)/n;
• Coefi cienţii intensităţii relative T=f*100/N;
• Mediile aritmetice şi erorile lor X=Σxi/n;
• t – criteriul Student t=X1 –X2/√ΣΔ12+Δ22.

Datele obţinute au fost prelucrate computerizat, cu 
aplicarea setului de programe statistice Microsoft Ex-
cel la CP „Pentium-4”. Rezultatele fi nale sunt expuse 
în cifre absolute şi în procente. Prezentarea grafi că a 
indicilor şi corelaţiilor statistice s-a efectuat prin inter-
mediul: idiogramelor şi grafi celor (plane şi tridimen-
sionale), tabelelor de corelaţie şi contingenţă.

Rezultate. În cele 38 de maternităţi (Centrele de 
Perinatologie de nivel I, II, III) activează în prezent 
371 de medici obstetricieni-ginecologi, dintre care 
109 (29,38%) bărbaţi şi 262 (70,62%) femei.
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Vârsta medie a acestor specialişti este de 50,95 ± 
1,7 ani, în rândul femeilor aceasta constituie 50,8 ± 
1,79 ani, iar în rândul bărbaţilor 51,1 ± 1,78 ani. Din 
numărul total de medici, categorie superioară de cali-
fi care profesională deţin 211 persoane (56,87%): cate-
goria I – 110 persoane (29,64%), categoria II – 33 per-
soane (8,89%), fără categorie – 17 persoane (4,6%).

În Centrele de Perinatologie de nivelul I activează 
144, sau 38,81% medici obstetricieni-ginecologi din 
numărul total de medici, cu vârsta medie de 51,55 ± 
1,53ani. Dintre aceştia, femei sunt 94, având vârsta 
medie de 51,18 ± 1,53; bărbaţi - 50, cu vârsta medie de 
51,92 ± 1,69 ani. Categoria superioară o deţin 59,02% 
din medicii acestor maternităţi, inclusiv: categoria I – 
30,55%, categoria II – 3,47%, nu posedă categorie de 
califi care 6,96% de specialişti.

În Centrele de Perinatologie de nivelul II activează 

168 medici obstetricieni-ginecologi, sau 45,28% din 
numărul total de medici, având vârsta medie de 54,19 
± 1,93. Dintre aceştia, femei – 125, cu vârsta medie 
53,83 ± 1,95 de ani, bărbaţi – 43, cu vârsta medie de 
54,56 ± 2,26 ani. Categoria superioară o deţin 54,76% 
din medicii acestor maternităţi, inclusiv: categoria I – 
33,33%, categoria II – 10,13%, nu posedă categorie 
de califi care 1,78% de specialişti.

În Centrul de Perinatologie de nivelul III activează 
59 de medici, sau 15,91% din numărul total de medici. 
Media de vârstă a lor este 47,1±1,65ani, dintre care fe-
mei – 43 sau 65,3%, având vârsta medie 47,4± 1,9 ani, 
bărbaţi – 16 sau 34,7% cu vârsta medie 46,8±1,4 ani. 
Categoria superioară o deţin 59% din medicii acestei 
maternităţi, inclusiv: categoria I – 17%, categoria II 
– 20%, nu posedă categorie de califi care 4% de spe-
cialişti.

Fig. 2. Vârsta medie a medicilor-obstetricieni 
ginecologi incluşi în studiu

Fig. 1. Repartizarea medicilor 
obstetricieni-ginecologi după categoria 

profesională

Vârsta de pensionare au atins 118 medici obste-
tricieni-ginecologi, sau 32%, dintre care: femei 99 
(84%), bărbaţi 19 (16%). În centrele de perinatologie 
de nivelul I ponderea specialiştilor de vârstă pensio-
nară este de 38% (48 specialişti), în cele de nivelul 
II 34% (39 medici), la Institutul Mamei şi Copilu-
lui 27% (16 medici), Centrul de Perinatologie IMSP 
SCM nr. 1 – 14% (8 medici), Maternitatea Municipală 
nr. 2 Chişinău 38% (7 medici), Centrul de Perinatolo-
gie Bălţi 31% (11 medici).

Cele mai vârstnice echipe sunt în maternităţile din 
Nisporeni, având vârsta medie de 67,58 ±1,2 ani, Re-
zina – 64,5 ± 1,1, Briceni – 59,8 ± 1,2, Donduşeni – 
59,2 ±1,2, Ocniţa – 59,1± 1,2. Cele mai tinere echipe 
activează în maternităţile din Criuleni – 43,3±1,0 ani, 
Comrat – 43,3±3,7 şi Vulcaneşti – 46,1±1,0.

Prezentul studiu a analizat opinia medicilor obste-
triceni-ginecologi cu privire la condiţiile lor de muncă 
şi de trai, cu accent pe condiţiile de trai. Conform re-
zultatelor cercetării, opinia respondenţilor despre ni-
velul lor de trai s-a împărţit aproximativ în jumătate, 

dintre care 52,9 ± 2,62% (192) de medici considerau 
că au un nivel mediu, iar 46,8 ± 2,61% (170) – un 
nivel scăzut de trai şi numai o persoană (0,3 ± 0,29%) 
a considerat că nivelul de trai este înalt. În opinia ma-
jorităţii respondenţilor (87,1 ± 1,76%), salariul primit 
este mic şi numai 0,3 ± 0,29% îl consideră înalt.

Fig.3. Nivelul de salarizare 
în opinia respondenţilor (%)
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În urma repartizării respondenţilor, conform sala-
riului lunar, (fi g.4), observăm că valoarea medie este 
de 2328,12 ± 114,62 lei, cu cea mai mică valoare până 
la 2000 lei (1,7 ± 0,68%) şi cea mai mare de 4001 lei 
şi mai mult (14,5 ± 1,85%) (t = 6,5019, p < 0.001). 
Din cei 363 medici participanţi la studiu, 294 (81,0 
± 2,06%) doresc un salariu mai mare de 8 000 de lei; 
52 de specialişti (14,3 ± 1.84%) acceptă un salariu de 
7001 - 8000 lei; 13 medici (3,6 ± 0.98%) un salariu 
de 6001-7000 lei; şi numai 4 persoane au indicat în 
anchetă un salariu sub 6 000 lei (dintre care 0,8% (3) 
- 5000-6000 lei şi 0,3 ± 0.29% (1) – pînă la 4000 lei).

sunt de părerea că stagiul de muncă şi bagajul de cu-
noştinţe acumulate nu le oferă o perspectivă materială 
mai bună (t=6,7989, p<0.001).

Aproximativ de 3 ori mai mulţi respondenţi au timp 
pentru instruiri continue la serviciu (63,6 ± 2,53%), în 
comparaţie cu cei care nu au timp pentru astfel de ac-
tivităţi (21,8 ± 2,17%) (t =12,5611, p < 0.001).

Fiecare al doilea respondent (53,2±2,62%) con-
sideră că reducerea normativului existent de pacienţi 
pentru un medic va contribui la îmbunătăţirea calităţii 
serviciilor acordate, iar 28,4±2,37% dintre respon-
denţi nu sunt de acord cu această părere (t = 7,0256, 
p < 0.001).

Îngrijorător este faptul că 42,7±2,59(t=0,6015, 
p>0.05) respondenţi nu doresc ca şi copiii lor să devi-
nă medici în general, iar 37,2±2,54(t=1,8829, p>0.05) 
nu doresc ca copiii lor să devină medici obstetricieni-
ginecologi.

Opinia respondenţilor în ceea ce priveşte măsurile 
care pot contribui la îmbunătăţirea asistenţei medi-
cale acordată de către obstetriceni-ginecologi ţinând 
cont de condiţiile actuale de salarizare, perfecţiona-
re a cunoştinţelor, asigurarea cu echipament medical 
contemporan şi îmbunătăţirea condiţiilor de muncă, 
celei inclusiv de salarizare, a fost următoarea: cei mai 
mulţi s-au pronunţat pentru: mărimea salariului (63,9 
± 2.52%), introducerea unor forme motivante de plată 
pentru intensitatea şi calitatea muncii (62,5±2.54%), 
creşterea califi cării profesionale a cadrelor, cursuri de 
perfecţionare periodice (62,3 ± 2.54%), instruiri mai 
calitative (33,6±2.48), îmbunătăţirea condiţiilor de 
muncă 41,3±2.58, controale mai dure din partea ad-
ministraţiei şi ministerului (21,8 ± 2.17).

Un alt set de întrebări a permis evidenţierea fac-
torilor care determină atitudinea faţă de specialitate 
şi unele difi cultăţi în activitatea profesională. Astfel, 
88,7 ± 1,66% dintre respondenţi au spus că le place 
foarte mult să activeze în calitate de obstetrician-gine-
colog, iar 6,9 ± 1,33% că nu le place această profesie; 
2,2 ± 0,77% respondenţi sunt indiferenţi faţă de profe-
sia lor şi doresc să schimbe specialitatea.

Fig. 4. Repartizarea respondenţilor 
conform salariului lunar

Nivelul de salarizare şi nivelul de trai scăzut i-au 
determinat pe majoritatea specialiştilor din domeniu 
muncească suplimentar peste orele de lucru – 74,1 ± 
2,29% (269) de respondenţi au confi rmat acest fapt. 
Tot din aceste motive 19,0± 2,06% dintre respondenţi 
ar părăsi serviciul din instituţia publică pentru a lucra 
într-o instituţie medicală privată şi 32,5 ± 2,46% (t = 
4,2099, p<0.001), iar 23,7 ± 2,23% dintre respondenţi 

țFig. 5. Atitudinea respondenţilor faţă de specialitatea obstetrician-ginecolog (%)
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Numai 38,3 ± 2,55% dintre respondenţi nu se 
confruntă cu difi cultăţi, pe când 61,7 ± 2,55% întâm-
pină difi cultăţi la serviciu (t = 6,4850, p < 0.001). 
Cei mai mulţi (40,0 ± 2,57%) au menţionat sub acest 
aspect dotarea insufi cientă a instituţiei, urmată de ni-
velul slab de organizare şi management în secţiile în 
care unde ei activează (35,0 ± 2,50%). Pentru 23,4 ± 
2,22% respondenţi difi cultăţile de la serviciu sunt le-
gate de experienţa insufi cientă şi (22,6±2,19%) sunt 
legate de relaţiile complicate cu colegii.

Dacă ar avea posibilitatea de a alege încă o dată 

profesia, specialitatea de obstetrician-ginecolog ar 
alege 76,3 ± 2,23% (277) dintre respondenţi, o altă 
specialitate chirurgicală – 11,6 ± 1,68% (42), speci-
alitatea de medic terapeut – 10,7 ± 1,62% (39), alte 
specialităţi care nu sunt legate de medicină – 1,4 ± 
0,62%. La întrebarea referitoare la motivul alegerii 
profesiei de medic 70,2 ± 2,40% dintre respondenţi au 
menţionat că le-a plăcut umanitatea profesiei şi 12,4 
± 1,73% au decis să devină medici urmând tradiţiile 
familiei. Alegerea întâmplătoare a profesiei au menţi-
onat-o 11,6 ± 1,68% dintre respondenţi.

ț țț

șț ț

ț țț

șț ț

Fig. 6. Cauza alegerii profesiei de obstetrician-ginecolog (%)

Studiul a arătat că jumătate din cei intervievaţi s-au 
învrednicit de menţiuni din partea administraţiei insti-
tuţiei – 51,3 ± 2,62% (186). În 22,9 ± 2,21% (83) din-
tre cazuri medicii au primit menţiuni din partea Minis-
terului Sănătăţii şi numai 8,0±1,42% (29) – menţiuni 
din partea statului. În acelaşi timp 24,8 ± 2,27% (90) 
au primit mustrări disciplinare iar 28,4 ± 2,37% (103) 
nu aveau distincţii pentru activitatea profesională. 

Este cunoscut faptul că profesia de medic obste-
trician-ginecolog este infl uenţată de unii factori de 
risc. Pe primul loc s-a plasat stresul, care determină 
activitatea specifi că a obstetriceni-ginecologilor (rn= 
0,667); riscul de infectare cu HIV, hepatite virale are 
o valoare dern= 0,348 şi ocupă locul doi, contactul cu 
agenţi chimici s-a plasat pe locul trei (rn= 0,590). 

Referitor la atitudinea societăţii faţă de ramura 
medicini, în opinia respondenţilor, societatea RM are 
o atitudine mai mult negativă (41,5 ± 2,59%) decât 
pozitivă (35,3 ± 2,51%) faţă de medici, 15,2 ± 1,88 % 
o socot ca indiferentă, iar 8,0 ± 1,42% - nu au putut să 
răspundă la această întrebare.

În ceea ce priveşte impactul mass-mediei şi al orga-
nelor de drept asupra activităţii medicilor, 64,8±2,51% 
dintre respondenţi sunt de părerea că mass-media din 
Republica Moldova nu are un rol pozitiv în refl ecta-
rea activităţii medicilor, iar 44,9 ± 2,61% au apreciat 
negativ corectitudinea sistemului de jurisprudenţă din 
ţară faţă de medicii care au comis unele erori profe-
sionale.

Fig. 7. Atitudinea societăţii din RM faţă de medici (%), 
în opinia respondenţilor

Fig. 8. Impactul mass-mediei şi al organelor 
de drept din RM asupra activităţii medicilor (%), 

în opinia respondenţilor
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Concluzii. Vârsta medie a medicilor obstetricieni-
ginecologi din majoritatea absolută a maternităţilor 
din ţară este destul de înaintată şi variază între 50 şi 
60 ani.

O problemă majoră pentru centrele de perinatolo-
gie din ţară o reprezintă creşterea cotei medicilor de 
vârstă pensionară, care constituie deja 32% şi în vii-
torul apropiat va provoca un defi cit de cadre în aceste 
instituţii, cu consecinţe semnifi cative pentru populaţie 
în asistenţa medicală a Mamei şi Copilului. Totodată, 
la acest segment de angajaţi, motivaţiile profesionale 
sunt deseori reduse şi ei activează preponderent pen-
tru păstrarea bunăstării materiale personale, fi ind pu-
ţin interesaţi în schimbări capabile să asigure succesul 
unei instituţii medicale moderne.

Mai mult de jumătate din numărul total de medici 
obstetricieni-ginecologi (57%) posedă categoria supe-
rioară de califi care şi 30% prima categorie. În acelaşi 
timp, 20% din numărul celor intervievaţi este de păre-
rea că sistemul actual de perfecţionare a cunoştinţelor 
nu satisface necesităţile lor, 17% nu sunt satisfăcuţi 
de calitatea instruirii (t=0,8706, p>0,05) şi o treime 
de respondenţi s-au abţinut să răspundă la această în-
trebare. Aceasta trezeşte suspiciuni faţă de structurile 
abilitate în ceea ce priveşte obiectivitatea conferirii 
gradului de califi care.

Salariul mediu pentru majoritatea respondenţilor 
nu depăşeşte 200 EU şi au apreciat starea materială ca 
bună numai 0,3 % din medicii obstericieni-ginecologi, 
ca medie – 52,9%, joasă – 46,8% de respondenţi. Din 
numărul celor intervievaţi, 19% sunt gata să plece din 
instituţiile publice în cele private, iar 24% consideră 
că stagiul de muncă şi bagajul lor de cunoştinţe acu-
mulate nu le oferă o perspectivă materială mai bună.

Nu doresc ca şi copiii lor să devină medici un nu-
măr impunător de respondenţi – 43%, nu au putut răs-
punde – 16% şi numai 41% ar vrea ca şi copiii lor să 
devină medici.

În calitate de măsură care ar permite îmbunătăţi-
rea calităţii asistenţei medicale în maternitate, 50% 
din medici obstericieni-ginecologi au menţionat do-
tarea instituţiei cu utilaj modern, 62% au optat pentru 
instruiri profesionale, 64% sunt de părerea că solu-
ţia este majorarea salariului, introducerea unor for-
me motivante de plată pentru intensitatea şi calitatea 
muncii (62,5±2.54%),

Majoritatea medicilor consideră că nu sunt pro-
tejaţi de către stat în activitatea lor profesională, iar 
mass-media are o atitudine negativă faţă de medicină. 
Această părere se argumentează prin faptul că în Re-
publica Moldova ia amploare o tendinţa de urmărire 
a medicilor obstetricieni-genecologi de către organele 
de drept. Tot mai mulţi cetăţeni înaintează plângeri, 
deseori neargumentate către diferite structuri de stat, 
fi ind susţinuţi de către mass-media, care la rândul lor, 
refl ectă eronat sau tendenţios aspectele medicale ale 
problemei. Medicii, nefi ind protejaţi nici de lege, nici 
de vreo structură profesională, se confruntă singuri cu 
problemele de acest ordin, ceea ce infl uenţează con-
siderabil în mod negativ atractivitatea specialităţii, 
aprofundând defi citul existent de cadre şi epuizând 
motivarea profesională a cadrelor medicale angajate 
în maternităţile noastre.

Studiul prezent ne confi rmă o dată în plus proble-
ma crizei asigurării cu medici obstetricieni-gineco-
logi, amplifi cată de factorii descrişi mai sus şi care se 
agravează mereu, fapt ce ar putea să se răsfrângă ne-
gativ asupra calităţii serviciului de asistenţă acordată 
a mamei şi copilului şi asupra sănătăţii populaţiei în 
general. Întrucât de potenţialul medicilor depind per-
formanţele şi indicatorii de bază ai serviciului de asis-
tenţă medicală, este absolut necesară întreprinderea 
unor măsuri de motivare, dezvoltare şi suport pentru 
cadrele medicale, ce ar contribui la depaşirea crizei de 
cadre şi menţinerea serviciului de asistenţă medicală 
la standardele adecvate.
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SUMMARY

ANALYSIS OF RISK FACTORS IN RENAL AND URINARY MALFORMATIONS IN CHILDREN

The high rate of congenital malformations in the structure of infant mortality, morbidity and disability requires spe-
cial attention in studying medical and social aspects of diagnosis, as well as the prevention of these diseases. Here are 
presented the results of the study conducted with regard to the infl uence of maternal risk factors on fetal intrauterine 
development at various gestation ages. The factor analysis was performed on geographic areas (North, Center and 
South), residence (urban, rural), nationality, educational level, socio-professional groups, age and depending on the 
activity of women awaiting a baby in terms of socio-economic reforms.

РЕЗЮМЕ

АНАЛИЗ ФАКТОРОВ РИСКА ПОРОКОВ МОЧЕВЫДЕЛИТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ У ДЕТЕЙ

Высокий уровень врожденных пороков в структуре детской смертности, заболеваемости и инвалидности 
требует особого внимания в рамках изучения медицинских и социальных аспектов диагностики и профилакти-
ки этих заболеваний. В статье представлены результаты исследования, влияния материнского факторов ри-
ска на развитие плода в различных сроках беременности. Анализ факторов проводили по географическим об-
ластям РМ (Север, Центр и Юг), месту проживания (городская, сельская), национальности, уровню образова-
ния, социально-профессиональных группам, возрасту и в зависимости от рода деятельности женщин, ожида-
ющих ребенка в условиях социально-экономических реформ.

© Valentina Rotaru

Introducere. Rata înaltă a malformaţiilor congeni-
tale în structura mortalităţii, morbidităţii şi invalidităţii 
infantile impune o atenţie deosebită în studierea aspec-
telor medicale şi sociale de diagnosticare şi prevenire a 
acestor maladii. Conform datelor Organizaţiei Mondi-
ale a Sănătăţii (OMS), circa 5% din nou-născuţi suferă 
de afecţiuni ereditare, 40% din mortalitatea infantilă şi 
dizabilităţile din perioada copilăriei sunt condiţionate de 
factorii ereditari. În ultimele decenii, în Republica Mol-
dova rata malformaţiilor congenitale rămâne constant 
mare – acestea ocupă locul doi în structura mortalităţii 
infantile, alcătuind în anul 2009 – 27%, în anul 2010 – 
29,4%, în anul 2011 – 27,1% şi în anul 2012 – 36,4%.

Anomaliile tractului renourinar în lume sunt prac-
tic dintre cele mai frecvente dintre toate sistemele 
[66; 101]. În Republica Moldova, incidenţa tuturor 
malformaţiilor congenitale este de 188,86 la 10000 
nou-născuţi. Ponderea majoră în structura mortalităţii 
perinatale este cauzată de malformaţiile congenitale 
sau suspectarea lor. 

Analiza factorilor de risc ce duc la apariţia MC ale 
sistemului renourinar, conform datelor bibliografi ce, 
denotă faptul că aspectul ereditar se afl ă pe primul 
loc printre toţi factorii etiologici [1; 5; 6; 8; 10; 14]. 
Factorul ereditar are mai multe manifestări cu caracter 

specifi c şi nespecifi c. Sunt caracteristice pleiotropis-
mul (afectarea clinică a mai multor organe cauzată de 
mutaţiile aceleiaşi gene), variabilitatea (diferite gra-
de de afectare clinică produsă de afectarea acelieaşi 
gene) şi heterogenitatea (manifestări clinice similare 
determinate de alterări a mai multor gene) [7]. 

În afară de etiologia ereditară, malformaţiile conge-
nitale renourinare la copii pot avea şi o origine dobân-
dită. Din multiplii factori exogeni se evidenţiază sub 
acest aspect nocivităţile profesionale ale mamei, decur-
gerea patologică a sarcinii şi vârsta mamei. Aceştia ac-
ţionează direct asupra embrionului sau fătului. În ase-
menea cazuri sunt mai frecvent atacate structurile care, 
la prezenţa predispoziţiei ereditare, devin sensibile la 
acţiunea factorilor externi. Astfel, hotarul între bolile 
renourinare ereditare şi neereditare este conveţional. 

În ceea ce priveşte clasifi carea malformaţiilor con-
genitale renourinare la copii în funcţie de factorul eti-
ologic, diferiţi autori prezintă mai multe variante. Ast-
fel, după G.Laziuc, 1991, exzistă două grupuri mari 
de cauze: endogene şi exogene. Cauzele endogene in-
clud bolile ereditare (mutaţiile); maladiile endocrine; 
„supramaturarea” celulelor sexuale şi vârsta părinţi-
lor. Factorii exogeni sunt: fi zici (mecanici, radiaţia); 
chimici (preparate medicamentoase, unele substanţe 



20

chimice, hipoxia, alimentaţia insufi cientă) şi biologici 
(viruşi, micoplasme, protozoare) [14]. 

În condiţiile specifi ce ale vieţii contemporane, cu 
transformări rapide şi esenţiale care defi nesc lumea de 
astăzi, în complexitatea schimbărilor condiţiilor soci-
al-economice şi a factorilor ce infl uenţează sănătatea 
femeii şi a copilului, apare necesitatea cercetării infl u-
enţei diferitor factori de risc în dezvoltarea anomaliilor 
renourinare. Cercetările ştiinţifi ce sunt orientate spre 
determinarea infl uenţei factorilor mediului înconjură-
tori şi a modului de viaţă al femeii pe parcursul sarcinii 
asupra dezvoltării intrauterine a copilului, în special 
asupra dezvoltării sistemului renourinar ţinând cont de 
particularităţile de frecvenţă a anomaliilor acestui sis-
tem. În acelaşi timp, menţionăm faptul că studii specia-
le privind modul de viaţă al femeilor în perioada sarci-
nii, efectuate în Republica Moldova sunt foarte puţine, 
iar studii referitoare la infl uenţa acestuia asupra dezvol-
tării sistemului renourinar al copilului nu există, fapt 
ce determină actualitatea cercetărilor în acest domeniu.

Scopul lucrării a constat în analiza factorilor de 
risc matern la apariţia malformaţiilor renourinare la 
copii în diferite perioade ale dezvoltării intrauterine.

Material şi metode. Abordarea indicatorilor care 
caracterizează factorii de risc la diferite nivele (zonele 
republicii, mediile de reşedinţă) este necesară, pe de o 
parte, pentru a identifi ca diferenţele între zonele urbane 
şi cele rurale şi a focaliza intervenţiile acolo unde pro-
blemele sunt mai grave şi, pe de altă parte, pentru a ofe-
ri publicului repere în a măsura nivelul de dezvoltare şi 
progresele sau regresele înregistrate în zonele respecti-
ve. Analiza factorilor de risc noi am efectuat-o pe zone 
geografi ce (Nord, Centru, Sud), medii de rezidenţă (ur-
ban, rural), naţionalitate, nivelul de educaţie, categorii 
socio-profesionale, grupe de vârstă şi în funcţie de acti-
vitatea femeilor ce erau în aşteptarea unui copil în con-
diţiile reformelor social-economice din ultimul timp. În 
continuare ne vom opri la factorii enumeraţi, încercând 
să obţinem un tablou cât mai complex şi detaliat.

În total au fost supuse cercetării 500 de femei cu 
termenul sarcinii peste 18 săptămâni. Din numărul to-
tal de femei, la 148 (29,6%) s-au determinat schimbări 
patologice intrauterine ale sistemului renourinar la făt, 

inclusiv mărirea bazinetului > 5 mm, ceea ce ne-a per-
mis să suspectăm o eventuală dezvoltare a malforma-
ţiei congenitale, şi anume prezenţa unei pieloectazii 
sau a hidronefrozei. 

Suspecţii sugestive pentru un prognostic nefavora-
bil în dezvoltarea ulterioară a unei anomalii au servit 
următoarele schimbări ecografi ce: oligohidroamni-
osul, ecogenitatea renală crescută, rinichii micşoraţi 
sau lărgiţi în dimensiuni, chisturi renale bilaterale şi 
hidronefroza renală bilaterală moderată sau severă.

Este de menţionat că ponderea probabilelor ano-
malii obţinută în studiul de faţă este semnifi cativ mai 
mare comparativ cu rezultatele surselor bibliografi ce 
cercetate de noi, în care în perioada screeningului pre-
natal se estimă o patologie renală la 10-12% din tota-
lul femeilor însărcinate supuse screeningului [12; 13]. 
Considerăm că această diferenţă este datorată, în pri-
mul rând, faptului că în cercetarea noastră drept punct 
sugestiv pentru a suspecta o hidronefroză renală s-a 
considerat o dilatare a bazinetului mai mare de 5 mm, 
iar în sursele bibliografi ce datele sunt de la 10 mm şi o 
a doua cauză – faptul că noi am inclus în cercetare fe-
mei însărcinate care au fost trimise pentru consultaţie 
la IMşiC, deci aceste femei, conform indicaţiilor me-
dicale stabilite la nivelul primar, au o anumită pato-
logie sau suspecţie pentru o anumită patologice. Prin 
urmare, o bună parte din femeile sănătoase, care nu au 
necesitat consultare la nivelul terţiar nu au fost incluse 
în studiu, ceea ce a condiţiouat creşterea procentului 
depistării supecţiilor de patologie renală la făt.

De asemenea, remarcăm că postnatal numai 
10,81% din copii au continuat să prezinte, după efec-
tuarea ecografi ei la o săptămână de viaţă suspecţie 
pentru anomalii congenitale renourinare (dilatarea ba-
zinetului > 10 mm), fi ind cercetaţi în studiul nostru. 
Ceilalţi 89,19% din copii, s-au dovedit a fi  sănătoşi şi 
au fost excluşi din studiu.

Totuşi, pentru determinarea factorilor de risc, am 
considerat toate cele 148 de cazuri în care s-a suspec-
tat o anomalie prenatală drept criterii de referinţă.

Caracteristicile generale ale mamelor cu sarcină 
gestaţională mai mare de 18 săptămâni, care au fost 
complet intervievate, sunt prezentate în tab. 1. 

Tabelul 1. 
Repartizarea femeilor cu sarcină gestaţională mai mare de 18 săptămâni 

conform vârstei şi mediului de reşedinţă

Vârsta (ani) Total Zona urbană Zona rurală
c.a. % c.a. %

15-19 25 5,0 11 4,8 14 5,2
20-24 124 24,8 54 23,4 70 26,0
25-29 196 39,2 92 39,8 104 38,7
30-34 93 18,6 49 21,2 44 16,4
35-39 38 7,6 14 6,1 24 8,9
40-44 16 3,2 9 3,9 7 2,6
45-49 6 1,2 2 0,8 4 1,5
50-54 2 0,4 - - 2 0,7

Total 500 100 231 100 269 100
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Vârsta medie a femeilor intervievate a fost de 
27,47±0,8 ani. În structura de vârstă (15-54 ani) a fe-
meilor incluse în studiu, ponderea maximă de 39,2% 
a revinit vârstei de 25-29 ani, iar cea minimă vârstei 
de peste 50 de ani (0,4%), de fapt fi ind numai 2 femei 
din această grupă de vârstă. Un număr relativ mic, de 
1,2%, l-au constituit femeile din grupa de vârstă de 
45-49 de ani.

După locul de trai (rural sau urban), structura fe-
meilor cuprinse în studiu nu a variat în limite mari, 

ponderea mai mare revenind femeilor de la sate cu, 
respectiv, 53,8% şi 46,2%.

Noi ne-am propus să stabilim dacă este responsabi-
lă vârsta mamei de apariţia malformaţiei renourinare la 
copil. Pentru a răspunde la această întrebare am divizat 
femeile în două categorii de vârstă: până la şi după 35 
de ani şi am presupus drept factor de risc vârsta mamei 
de peste 35 de ani. Fiecare lot a fost divizat la rândul 
său în 2 subloturi: mame la fătul cărora s-a suspectat o 
anomalie renourinară şi mame cu făt sănătos (tab. 2). 

Tabelul 2. 
Tabelul de contingenţă pentru calculul riscului atribuabil 

al factorului de risc: vârsta mamei la naştere

Suspectarea unei 
anomalii la făt

Factorul de risc
TotalPrezent (vârsta mamei la naştere 

> 35 de ani)
Absent

(vârsta < 35 de ani)
Da 34 114 148
Nu 28 324 352
Total 62 438 500

Utilizând formula OR, am obţinut un risc atri-
buabil egal cu 3,47, cifră mai mare ca 1, ceea ce ne 
demonstrează că vârsta mamei la care survine sarci-
na infl uenţează asupra dezvoltării sistemului renal al 
fătului, şi că pentru femeile cu vârsta peste 35 de ani 
riscul de a avea un făt cu anomalie renourinară creşte, 
totodată cu cât vârsta mamei este mai mare cu atât este 
mai mare şi acest risc.

Un alt factor de risc ar putea fi  mediul de trai al 
gravidei. Pentru a verifi ca această ipoteză am efectu-
at aceeaşi procedură ca şi în cazul vârstei, divizând 
femeile incluse în studiu în loturile urban şi rural şi 
fi ecare lot, la rândul său, a inclus mamele la fătul că-
rora, la examenul ecografi c, s-a suspectat o anomalie 
renourinară şi la care toate datele ecografi ce au fost 
fără modifi cări suspecte (tab. 3).

Tabelul 3. 
Tabelul de contingenţă pentru calculul riscului 

atribuabil al factorului de risc: 
mediul de reşedenţă al mamei

Suspectarea unei 
anomalii la făt

Factorul de risc TotalUrban Rural
Da 69 79 148
Nu 162 190 352
Total 231 269 500

voltării unei malformaţii reno-urinare la viitorul copil. 
De asemenea, zona economico-geografi că a republi-
cii, Nord, Centru sau Sud (fi g. 1) nu infl uenţează asu-
pra dezvoltării malformaţiilor renourinare la copil, în 
acest caz valoarea medie a lui OR = 1,001.
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Diversitatea etnică a femeilor vârstnice este ilus-
trată conform următoarei repartiţii: moldovence – 
74,8%, rusoaice – 9,3%, ucrainence – 8,4%, găgăuze 
– 2,2%, bulgare – 2,2%, evreice – 3,1%. Cercetând 
acest factor, am stabilit că indiferent de etnie, riscul 
de a avea la făt o malformaţie renourinară este acelaşi, 
deci naţionalitatea nu joacă nici-un rol în apariţia MC 
renourinare.

Prezintă interes rezultatele obţinute ce caracteri-
zează starea familială a femeilor cu sarcină gestaţio-
nală mai mare de 18 săptămâni. Din numărul total de 
femei, 55,8% erau căsătorite, 38,0% – trăiau în condi-
ţii de căsătorie civilă, 4,2% – nu erau căsătorite, 1,6% 
– erau divorţate şi 0,4% văduve. Există o mai mare 
probabilitate ca femeile cu reşedinţa în zonele rurale 

Fig. 1. Repartizarea femeilor incluse în studiu, conform 
zonei geografi ce a Republicii Moldova (%)

Valoarea riscului atribuabil este foarte aproape de 
1, ceea ce înseamnă că mediul de reşedenţă al mamei 
în timpul sarcinii nu are nici-o infl uenţă asupra dez-
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să se afl e în căsătorii legale, spre deosebire de femeile 
cu reşedinţă în municipiu sau altă zonă urbană. În con-
formitate cu locul de trai (tab. 4), ponderea femeilor 
căsătorite era mai mare în localităţile rurale (65,8%) 
comparativ cu localităţile urbane (44,2%) şi, vicever-
sa, ponderea celora ce trăiesc în condiţii de căsătorie 
civilă era mai mare la oraş (49,3%), comparativ cu 
zona rurală (28,3%). Numărul femeilor solitare şi al 
celor divorţate a fost aproximativ acelaşi în mediile 
de reşedinţă urban şi rural, constituind respectiv 5,2% 

şi 3,3%, 1,6% şi 1,9%. În lotul integral, au fost numai 
două femei văduve, ambele din zone rurale, ceea ce 
reprezintă 0,7% (tab.4). Deoarece numărul absolut al 
femeilor solitare, divorţate şi văduve a fost mic, am 
calculat riscul atribuabil numai pentru factorii căsăto-
rie şi concubinaj, care s-a dovedit a fi  egal cu 1,003, 
valoare ce ne demonstrează că aceşti doi factori nu 
infl uenţiază asupra dezvoltării malformaţiilor conge-
nitale renourinare.
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Tabelul 4. 
Repartizarea persoanelor incluse în studiu conform statutului social

Statutul Total Zona urbană Zona rurală
c.a. % c.a. % c.a. %

Căsătorite 279 55,8 102 44,2 177 65,8
Concubinaj 190 38,0 114 49,3 76 28,3
Solitare 21 4,2 12 5,2 9 3,3
Divorţate 8 1,6 3 1,3 5 1,9
Văduve 2 0,4 - - 2 0,7
Total 500 100 231 100 269 100

Din numărul total de femei, incluse în studiu 76 
(15,2%) aveau studii superioare, 57 (11,4%) – studii 
medii speciale, 64 (12,8%) – studii medii, 232 (46,4%) 
erau cu studii începătoare şi 71 (14,2%) – fără studii. 
Structura femeilor în funcţie de nivelul de instruire 
diferă radical în localităţile urbane şi rurale. În zone-
le urbane există o probabilitate mai mare ca femeile 
să aibă o mai bună pregătire / educaţie decât cele din 
zonele rurale şi constituie respectiv: femeile cu studii 
începătoare (28,1% şi 56,5%), cu studii medii (14,8% 
şi 11,8%), cu studii medii speciale (15,7% şi 9,2%), cu 
studii superioare (33,8% şi 5,0%), fără studii (7,6% şi 
17,5%). Diferenţa urban-rural este mai pronunţată în 
cazul nivelului de şcolarizare postliceală unde o pro-
porţie semnifi cativ mai mare de femei – 49,5% în oraşe 
– au făcut studii la o şcoală profesională sau universita-
te, în comparaţie cu persoanele cu reşedinţă în mediul 
rural – 14,2%. La fel ca şi în cazul statutului social, 
nivelul de şcolarizare nu infl uenţează asupra dezvoltării 
unei malformaţii congenitale, doar în cazul comparării 
nivelului de şcolarizare fără studii şi cu studii superioa-
re şi luând drept ipoteză că lipsa studiilor ar contribui la 
apariţia unei malformaţii am obţinut valoarea riscului 
atribuabil egală cu 1,85 – cifră mai mare ca 1, dar dife-
renţa este prea mică ca să putem concluziona că lipsa 
studiilor mamei duce la apariţia unei malformaţii con-
genitale. În cazul dat rolul acestei cifre l-a jucat eroarea 
de confuzie: există o probabilitate mai mare că femeile 
neşcolarizate nu vor respecta prescripţiile medicale sau 
vor lua medicamente fără indicaţii medicale. Acest fac-
tor de confuzie a fost verifi cat şi din 71 de femei fără 
şcolarizare incluse în cercetare, la 26 în timpul ecogra-
fi ei s-au apreciat schimbări ecografi ce ale fătului, din 
ele 11 (42,3%) au fost luate în evidenţă pentru sarcină 
în termene tardive, iar 7 (26,9%) au luat medicamente 
fără a consulta medicul. Cunoscând aceste date, putem 

spune cu certitudine că anume eroarea de confuzie a 
jucat rolul decisiv în valoarea riscului atribuabil egal 
cu 1,85 pentru factorul de risc lipsa şcolarizării mamei.

Un interes deosebit prezintă rezultatele studiului ce 
ţin de posibilităţile femeilor de a fi  angajate în câmpul 
muncii. Această informaţie este importantă, deoarece fe-
meile angajate în câmpul muncii se pot realiza în plan 
profesional şi pot căpăta o mai bună asigurare a bunăs-
tării materiale în comparaţie cu femeile ce nu activează 
în plan profesional. Bunăstarea materială conduce la niş-
te condiţii sociale mai favorabile, la o alimentaţie mai 
calitativă şi la posibilitatea de a avea medicamentele şi 
îngrijirea medicală necesare. Pe de altă parte, femeia ne-
angajată are mai mult timp care să-l dedice pentru sine şi 
pentru viitorul bebeluş: un somn mai liniştit şi mai înde-
lungat, plimbări la aer liber etc. Deci, din numărul total 
de femei incluse în studiu, 328, sau 65,6%, la momentul 
însărcinării erau angajate în serviciu şi 172 (34,4%) erau 
neangajate. Luând drept ipoteză că lipsa locului de mun-
că a femeii ar favoriza apariţia malformaţiei renourinare, 
am calculat riscul atribuabil, care s-a dovedit a fi  egal cu 
1,019, deci ipoteza dată este falsă (tab. 5).

Tabelul 5. 
Tabelul de contingenţă pentru calculul riscului 

atribuabil al factorului de risc: 
neangajarea în câmpul muncii

Suspectarea unei 
anomalii la făt

Factorul de risc
TotalNeangajată 

în muncă Angajată

Da 51 97 148
Nu 121 231 352
Total 172 328 500
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La examinarea statutului ginecologic al femei-
lor am constatat că în medie la o femeie revin câte 
3,38±0,14 gravidităţi, 2,8±0,12 naşteri, 0,48±0,08 
avorturi artifi ciale şi 0,15±0,06 avorturi spontane. 
Riscurile calculate în funcţie de numărul de gravidi-
tăţi, naşteri, avorturi spontane sau artifi ciale au fost în 
jurul cifrei unu, deci aceşti factori nu infl uenţează asu-
pra dezvoltării malformaţiilor nefrourinare la copil.

Un alt factor probabil de risc valabil pentru orice 
malformaţie este fumatul. Conform datelor ultimului 
sondaj public efectuat în Republica Moldova, frec-
venţa femeilor fumătoare este de 7,1% faţă de 51,1% 
– între bărbaţi. În oraşe sunt mai multe femei fumă-
toare (13,6% în comparaţie cu 2,3% din mediul rural), 
iar în sate – mai mulţi bărbaţi (52,7% în comparaţie cu 
48,9% în mediul urban) [4].

Există numeroase studii care tratează efectele 
fumatului pasiv la nou-născuţi şi la copii sub 5 ani. 
S-a constatat că nou-născuţii fumătoarelor au adesea 
o greutate mai mică la naştere, adică în jur de 2000 
de grame, iar greutatea va fi  cu atât mai mică faţă de 
cea normală, cu cât femeia însărcinată fumează mai 
mult. De altfel, rata mortalităţii copiilor în ultimele 
zile ale sarcinii sau în primele zile după naştere este 
mai ridicată în cazul mamelor fumătoare, decât în 
cazul mamelor nefumătoare. După naştere, există la 
nou-născuţi riscul de „moarte subită” ale cărei cauze 
încă nu sunt în mod clar studiate. Se presupune că ar 
fi  vorba despre pauzele lungi între respiraţii, care duc 
la asemenea sfârşituri tragice. De asemenea, probabi-
litatea morţii subite a sugarului este strâns legată de 
consumul de tutun al mamei [3].

În cercetarea noastră, opt femei au declarat că au 
fumat pe parcursul sarcinii, iar una a fumat până la sar-
cină şi odată cu apariţia sarcinii a abandonat defi nitiv 
fumatul. Deci am obţinut o pondere de 1,6% de femei 
fumătoare printre cele însărcinate. De menţionat că la 
şase din cele opt femei fumătoare s-au apreciat la ul-
trasonografi e modifi cări ce au permis suspectarea unei 
malformaţii renourinare. La femeia care a fumat până 
la apariţia sarcinii mărimea bazinetelor fătului nu depă-
şea limita de 5 mm, acest caz fi ind exclus din calcule 
la determinarea riscului atribuabil pentru statutul de fu-
mătoare. La calcularea OR am obţinut un risc atribuabil 

egal cu 7,47. Rezultă deci că fumatul în timpul sarcinii 
este un factor de risc pentru apariţia unei malformaţii re-
nourinare la copii, totodată dintre toţi factorii analizaţi, 
până la momentul dat, are cel mai mare risc (p<0,05).

Alcoolismul de asemenea este o problemă pentru 
Republica Moldova, care poate avea consecinţe asupra 
viitoarelor generaţii. Studiile arată că, în prezent, 48 mii 
de persoane din Moldova suferă de alcoolism, dintre 
acestea 17 la sută fi ind femei. Mai mult, 0,7% dintre ele 
consumă alcool în fi ecare zi, iar 5,6% – de două ori pe 
săptămână. Ponderea alcoolismului cronic la femei este 
mai mare în zonele urbane, în timp ce în sate de alcoo-
lism suferă mai mult bărbaţii [2]. Conform rezultatelor 
cercetării noastre, din cele 500 de femei interogate, 87 
(17,4%) au declarat că au consumat alcool măcar o dată 
în timpul sarcinii, 43 (8,6%) au consumat alcool de cir-
ca 5 ori pe parcursul întregii sarcini, iar 14 (2,8%) din 
ele au consumat alcool săptămânal. Pentru calcularea 
riscului atribuabil am luat în calcul consumul de alcool 
săptămânal, rezultatul fi ind de 3,35 – un risc nesemni-
fi cativ (p>0,05) mai mic faţă de riscul vârstei la naş-
tere de peste 35 de ani, dar care cedează considerabil 
(p<0,01) riscului fumatului în timpul sarcinii.

Una din întrebările chestionarului nostru s-a refe-
rit la aplicarea tratamentului necontrolat de către fe-
mei. Rezultatele au demonstrat că 234 (46,8%) din-
tre femei au luat cel puţin o dată medicamente fără 
prescripţia medicului, inclusiv 86 (36,75% din totalul 
femeilor care au folosit necontrolat medicamente) au 
luat fără indicaţii vitamine, 53 (22,65%) – preparate 
din grupa antibioticelor, sulfanilamidelor sau a prepa-
ratelor antivirale şi 91 (38,89%) şi-au administrat de 
sine stătător analgezice / antipiretice (tab. 6).

Calcularea riscului atribuabil pentru factorul pre-
supus de risc – aplicarea tratamentului necontrolat – a 
demonstrat o valoare a riscului egală cu 4,24, valoare 
superioară riscului alcoolismului (p<0,05) şi inferioa-
ră fumatului în timpul sarcinii (p<0,01). Analiza după 
tipul medicamentelor folosite a evidenţiat un risc de 
0,79 (p<0,01 pentru vitamine faţă de riscul calculat 
pentru toate medicamentele, fără specifi care), ceea ce 
respinge ipoteza că vitaminele ar fi  un factor de risc, 
ba din contra, pot fi  considerate un factor de protecţie.

Tabelul 6. 
Repartizarea femeilor ce au luat necontrolat medicamente în timpul sarcinii

Nr. 
d/o Grupa de medicamente

Factorul de risc prezent, 
suspectarea anomaliei 

prezentă

Factorul de risc prezent, 
suspectarea anomaliei 

absentă
Total

c.a. % c.a. % c.a %
1. Vitamine 22 18,18 64 56,64 86 36,75
2. Antibiotice, sulfanilamide, 

antivirale 41 33,88 12 10,62 53 22,65

3. Analgezice, antipiretice 57 47,11 34 30,09 91 38,89
4. Medicamente necunoscute de 

mama 1 0,83 3 2,65 4 1,71

Total 121 100 113 100 234 100
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Pentru antibiotice, sulfanilamide şi antivirale ris-
cul atribuabil este de 10,94, risc semnifi cativ (p<0,01) 
mai mare faţă de fumat şi ceilalţi factori analizaţi până 
în prezent. De menţionat că acest risc a crescut până la 
15,6 pentru femeile care au luat aceste medicamente 
în prima perioadă a sarcinii (p<0,05) şi s-a micşorat la 
7,5 pentru a doua perioadă a sarcinii (p<0,05).

În cazul analgezicelor şi antipireticelor, riscul atribu-
abil este de 5,85, semnifi cativ mai mic (p<0,05) faţă de 
riscul calculat pentru antibiotice, sulfanilamide şi anti-
virale. Acest risc creşte pentru prima perioadă a sarcinii 
până la 7,24 (p<0,05) şi se micşorează nesemnifi cativ, 
până la 5,0 (p>0,05), pentru a doua perioadă a sarcinii.

Analiza factorilor de risc cu care se poate confrun-
ta femeia până la şi în timpul sarcinii şi care ar putea 
contribui la dezvoltarea unei malformaţii renourinare 
la viitorul copil ne permite de a concluziona că dintre 
toţi factorii analizaţi cel mai mare risc l-a demonstrat 
folosirea necontrolată a medicamentelor, în special a 
antibioticelor, sulfanilamidelor şi antiviralelor – 10,94. 
Riscul dezvoltării malformaţiei este cu mult mai mare 
în cazul luării acestor preparate în prima perioadă a sar-
cinii – 15,6, şi relativ mai mic pentru a doua perioadă 
– 7,5. Folosirea necontrolată a analgezicelor şi antipire-
ticelor are un risc de apariţie a malformaţiei la făt de 5,8 
pentru întreaga sarcină, 7,24 – pentru prima perioadă şi 
5,0 pentru a doua perioadă a sarcinii.

Pe locul doi după gravitatea riscului este fumatul în 
timpul sarcinii, cu un OR egal cu 7,47. Locul trei, cu un 
risc atribuabil de 3,47, îl ocupă vârsta mamei la naşte-
re peste 35 de ani, iar pentru femeile ce consumă săptă-
mânal alcool în timpul sarcini riscul de a avea un făt cu 
patologie renourinară este de 3,35. Toţi ceilalţi factori de 
risc studiaţi de noi s-au dovedit a nu avea infl uenţă asupra 
dezvoltării malformaţiei nefrourinare la viitorul copil.

Concluzii:
1. La etapa actuală sunt bine studiate particula-

rităţile formării malformaţiilor congenitale în stadul 
embrionar cu schimbări ultrasonografi ce vizibile, sunt 
cunoscuţi factorii exo- şi endogeni ce conduc la apa-
riţia anomaliilor şi sunt date clasifi cări complete ale 
MC ale sistemului nefrourinar (diferiţi autori prezintă 
mai multe variante de clasifi care).

2. Din multitudinea factorilor analizaţi în cadrul 
cercetării noastre, cel mai mare risc l-a demonstrat fo-
losirea necontrolată a medicamentelor, în special a an-
tibioticelor, sulfanilamidelor şi antiviralelor – 10,94. 
Riscul dezvoltării malformaţiei este cu mult mai mare 
în cazul când aceste preparate se iau în prima perioadă 
a sarcinii – 15,6 şi mai mic pentru a doua perioadă – 
7,5. Folosirea necontrolată a analgezicelor şi antipire-
ticelor are un risc de apariţie a malformaţiei la făt de 
5,8 pentru întreaga sarcină, 7,24 – pentru prima peri-
oadă a sarcinii şi 5,0 pentru a doua perioadă a sarcinii.

3. Pe locul doi după gravitatea riscului este fuma-
tul în timpul sarcinii cu un OR egal cu 7,47.

4. Locul trei, cu un risc atribuabil de 3,47, îl ocupă 

vârsta mamei la naştere peste 35 de ani, iar pentru fe-
meile ce consumă săptămânal alcool în timpul sarcinii 
riscul de a avea un făt cu patologie renourinară este 
de 3,35.

5. Toţi ceilalţi factori de risc studiaţi de noi s-au 
dovedit a nu avea infl uenţă asupra dezvoltării malfor-
maţiei nefrourinare la viitorul copil.
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SUMMARY

ENSURING THE POPULATION OF REPUBLIC OF MOLDOVA 
WITH SPECIALIZED OBSTETRICS AND GYNECOLOGY DOCTORS

Key words: Ensuring access to healthcare, obstetrician - gynecologists, decreasing number of specialists. 
Introduction: Medical staff represent the main component in providing medical services.
The goal of the study:Evaluating the ensuring of population with medical staff of obstetrician-gynecologists in the 

Republic of Moldova.
Materials and methods: The research had analyzed the density of availableobstetrician - gynecologists in the 

country, between 1998 – 2014. The data wascollected from the National Centre for Health Management of the Ministry 
of Health, from the National Bureau of Statistics, andfrom all the public medical and sanitary institutions of Republic 
of Moldova, during 2013 – 2014.

Results: In the period of time being studied, the number ofobstetrician - gynecologist specialists has substantially 
diminished - with 40% (1050 of such specialists in 1998 and 634 in 2004), accordinglyif counted per 10 000 population 
number there has been registered a decreasing from 2,4 to 1,8 specialist. The majority of obstetricians - gynecologist 
specialists, nearly 68%, workin Chisinau and Balticity and only 32% in the Republic’s districts.

In many districts, thewarranted access toobstetrician - gynecologists doesn’t overrun a coeffi cient of 0,5 – 0,7 (va-
rying the coeffi sient combining 0,5 – 2,6 ) doctors to 10 000 of population.

Conclusions: The study shows that starting with 1998 the number of obstetrician - gynecologists has been de-
creasing alarmingly to nearly 0,4 – 0,7 specialists to 10 000 population. Likewise, theaverage age of the doctors had 
increased, while the rate of the young specialists is very low. The development of the studied situation, refl ecting upon 
the whole country, is questionable and dubious for the next 10 years.

РЕЗЮМЕ

 ОБЕСПЕЧЕНИЕ ВРАЧАМИ АКУШЕР-ГИНЕКОЛОГАМИ НАСЕЛЕНИЯ РЕСПУБЛИКИ МОЛДОВА

Ключевые слова: Обеспечение медицинскими кадрами, врачи акушеры-гинекологи, недостаточность 
специалистов.

Введение: Кадры являются решающим фактором в процессе оказания медицинских услуг.
Цель исследования: Анализ обеспечения врачами акушерами-гинекологами населения Республики Молдова.
Материалы и методы: В исследовании проанализировано обеспечение врачами акушер-гинекологами на 

протяжении 1998-2014 годов. Данные были получены из Национального Центра менеджмента в здравоохра-
нении, Национального бюро статистики Республики Молдова, лечебных учреждений республики.

Результаты: В течении исследуемого периода констатировано снижение на 40% числа врачей акушеров-
гинекологов (1050 специалистов в 1998 году и 634 в 2014). Так же было отмечено снижение обеспеченности 
врачами акушерами-гинекологами с 2,4 до 1,8 на 10000 населения. Большинство врачей акушеров-гинекологов 
(68%) работает в муниципиях Кишинэу и Бэлць, и только 30% на остальной территории республики. Во мно-
гих районах обеспечение специалистами не превышает 0,5-0,7 врачей акушеров-гинекологов на 10000 населе-
ния с вариацией коэффициента совместительства от 0,5 до 2,6.

Выводы: Исследование показало, что, начиная с 1998 года обеспечение специалистами населения суще-
ственно уменьшилось. Прогнозируя сложившуюся ситуацию, можно достаточно уверенно утверждать, что 
в последующие 10 лет возникнут серьезные проблемы в оказании медицинской помощи населению.

Увеличился средний возраст специалистов, в то же время значительно снизился процент молодых специ-
алистов.

© Iurie Dondiuc
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Introducere. Calitatea serviciilor medicale pre-
state depinde de caracterul adecvat al formelor de or-
ganizare, starea bazei tehnico-materiale a sistemului 
de sănătate, dar şi de existenţa personalului califi cat. 
În acest context, o importanţă majoră pentru sistemul 
sănătăţii o are determinarea cantităţii şi capacităţii ca-
drelor medicale disponibile.

Scopul lucrării. Evaluarea asigurării cu cadre de 
medici obstetricieni-ginecologi a populaţiei Republi-
cii Moldova.

Materiale şi metode. În cadrul studiului a fost 
analizată asigurarea cu medici a populaţiei Republicii 
Moldova pe parcursul anilor 1998 - 2014. Datele au 
fost colectate şi analizate în baza anuarelor statistice 
ale Centrului Naţional de Management în Sănătate al 
Ministerului Sănătăţii, Biroului Naţional de Statistică 
pentru perioada 1998 - 2014 şi a datelor colectate ne-
mijlocit de către autor din instituţiile medico-sanitare 
publice din toate teritoriile administrative ale republi-
cii pe parcursul anilor 2013 - 2014. 

Arsenalul parametrilor statistici utilizaţi a inclus:
• Indicatorii relativi ai incidenţei manifestării valo-

rilor studiate (indicii intensivi) P=m*100/n
• Indicatorii extensivi de repartizare P1=m1*100/n1

• Erorile medii ale indicilor relativi ±Δ=√P(100-P)/n
• Coefi cienţii intensităţii relative T=f*100/N
• Mediile aritmetice şi erorile lor X=ΣXi/n
• t – criteriul Student t=X1 –X2/√ΣΔ12+Δ22
Datele obţinute au fost prelucrate computerizat, cu 

aplicarea setului de programe statistice Microsoft Ex-
cel la CP „Pentium - 4”.

Rezultate. În urma studiului s-a constatat faptul că 
numărul populaţiei stabile din Republica Moldova, în-
cepând cu anul 1998 (anul din care evidenţa statistică 
la nivel naţional se efectuează fără luarea în calcul a 
datelor raioanelor din stânga Nistrului şi municipiu-
lui Bender) s-a redus cu 97 980 de locuitori sau 2,7% 
(3655614 locuitori în anul 1998şi 3557634 locuitori 
în anul 2014). Pe parcursul acestei perioade de timp, 
numărul de medici în RM (inclusiv din instituţiile de-
partamentale şi private) s-a redus cu 4551, sau cu 26% 
(17431 în anul 1998 şi 12880 în anul 2014), iar asigu-
rarea cu medici, respectiv, de la 40,5 la 36,2 la 10 000 
locuitori. Tot în această perioadă numărul medicilor 
obstetricieni-ginecologi s-a micşorat cu 40% (1050 
medici obstetricieni-ginecologi în anul 1998; 634 în 
anul 2014) şi asigurarea cu medici obstetricieni-gine-
cologi la 10000 populaţie s-a redus respectiv de la 2,4 
la 1,8 (tab. 1).

Tabelul 1. 
Dinamica numărului de medici în RM şi gradul de asigurare al populaţiei cu ei pe unele specialităţi

1998 1999 2000 2005 2010 2014
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Total medici 17431 40,5 15708 36,7 15175 35,6 12577 35,0 12780 35,9 12880 36,2
Medici 

obstetricieni 
ginecologi

1050 2,4 1015 2,4 944 2,2 670 1,9 640 1,8 634 1,8

Medici de profi l 
chirurgical 2118 4,9 2081 4,8 2049 4,8 1781 5,0 1825 5,1 1879 5,3

Medici de profi l 
terapeutic 4395 10,2 4843 11,3 4866 11,4 4450 12,4 2426 6,8 2371 6,7

(sursa: Centrul Naţional de Management în Sănătate)

O situaţie asemănătoare se constată şi la categoria 
medicilor de profi l terapeutic, unde numărul lor a di-
minuat cu 46% (4395 medici în anul 1998 şi 2371 în 
anul 2014), iar asigurarea la 10 000 locuitori s-a redus 
de la 10,2 la 6,7.

În acelaşi timp, în categoria medicilor de pro-
fi l chirurgical pe parcursul acestei perioade de timp 
asigurarea populaţiei este în ascensiune – de la 4,9 în 
anul 1998 până la 5,3 în anul 2014.

În cadrul instituţiilor Ministerului Sănatăţii dimi-
nuarea personalului a fost mai semnifi cativă – de 5778 
medici sau 36% (16173 în anul 1998şi 10395 în anul 
2014), asigurarea populaţiei la 10 000 locuitori fi ind 
de 29,2 medici.

Cadrele de medici obstetricieni-ginecologi s-au redus 
şi mai mult – cu 44%, asigurarea populaţiei cu această 
categorie de medici fi ind de 1,5 la 10 000 locuitori (989 
medici în anul 1988 şi 550 în anul 2014) (fi g. 1, 2).

În Republica Moldova, către anul 2014 circa 58% 
de populaţie domicilia în localităţile rurale, pe când 
majoritatea medicilor obstetricieni-ginecologi (circa 
68%) activa preponderent în municipiile Chişinău şi 
Bălţi (municipiul Chişinău – 147 persoane, munici-
piul Bălţi – 35 persoane, instituţii republicane – 147 
persoane, alte ministere – 84 persoane, iar în raioanele 
republicii munceau 203 specialişti, sau 32%).

Asigurarea populaţiei cu medici obstetricieni-gi-
necologi în municipii constituie în prezent 2,1 speci-
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alişti la 10 000 locuitori, iar în raioane - 0,8 specia-
lişti la 10 000 locuitori. Media pe republică este de 
1,8 specialişti la 10 000 locuitori, media în sistemul 
Ministerului Sănătăţii – de 1,5 specialişti la 10 000 
locuitori.

O parte mai mare de medici specialişti sunt con-
centraţi în instiuţiile republicane, unde coefi cientul 
cumulării este de 0,7. Totodată, în mai multe teritorii 
administrative asigurarea cu medici obstetricieni-gi-
necologi nu depăşeşte 0,5 – 0,7 la 10 000 locuitori, 
cu un coefi cient de cumulare ce variază de la 1,5 la 
3,3 (Călăraşi, Briceni, Cimişlia, Şoldăneşti, Taraclia, 
Cantemir, Drochia, Râşcani, Anenii Noi, Basarabeas-

ca, Căuşeni, Criuleni, Făleşti, Hânceşti, Ştefan-Vodă, 
Străşeni) (fi g. 3).

Se observă o diferenţă în asigurarea cu cadre pe 
regiunile de dezvoltare ale ţării. Astfel, în anul 2014 
în RDD «Nord» asigurarea la 10 000 locuitori a fost 
de 1,0, în RDD «Centru» de 0,8 iar în RDD «Sud» 
de 0,7; UTA Găgăuzia de 1,2, pe când în municipiile 
Chişinău era de 2,0 şi Bălţi de 2,3 (fi g. 4).

Conform surselor literaturii de specialitate, în anul 
2010 asigurarea cu medici obstetricieni-ginecologi la 
10 000 locuitori în Federaţia Rusă era de 5,1, în SUA 
de 2,6, iar în Canada de 2,9. 

Evaluarea specialiştilor pe criteriul de vârstă a 

Fig. 1. Dinamica numărului 
de medici obstetricieni-ginecologi 
din cadrul sistemului 
Ministerului Sănătăţii

Fig. 2. Dinamica asigurării cu medici 
obstetricieni-ginecologi a populaţiei la 

10 000 locuitori
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Fig. 3. Gradul de asigurare a populaţiei cu medici obstetricieni-ginecologi la 10 000 locuitori 
în teritoriile administrative ale Moldovei în anul 2014
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arătat că vârsta medie a specialiştilor din RDD Nord 
este de 55,7±1,2 ani, din RDD Centru de 54,7±1,1, 
RDD Sud de 54,4 ±1,6 şi din RDD UTA Găgăuzia 
de 48,4±3,8. Pentru municipiul Bălţi acest indicator 
a fost de 54±1,1, pentru maternităţile din Chişinău de 
49,9±1,6, Institutul Mamei şi Copilului de 47,2±1,8.

În 2 teritorii administrative vârsta medie a speci-
aliştilor depăşeşte 60 de ani (Nisporeni 67,5±1,2 ani, 
Rezina 64,5 ±1,1 ani), în 4 raioane este circa 60 de 
ani (Ocniţa 59,1±1,2 ani, Donduşeni 59,2±1,2 ani, 
Briceni 59,8±1,2 ani, Cimişlia 59,0±1,6 ani) şi numai 
în 3 raioane vârsta medie este mai mică de 50 de ani 
(Criuleni 43,3±1,0 ani, Comrat 43,3 ±3,7 ani şi Vulcă-
neşti 45±3,8 ani).

Conform datelor statistice, la începutul anului 
2015 populaţia oraşului Chişinău a fost de 678 200 

locuitori, a metropolei Chişinău (inclusiv satele, co-
munele, oraşele din municipiul Chişinău) – de 809 
600 locuitori (sursa: www.wikipwdie.org). Populaţia 
pe sectoarele municipiului Chişinău este următoarea: 
sectorul Botanica – 220 000 locuitori, sectorul Buiu-
cani – 160 000 locuitori, Râşcani – 139 800 locuitori, 
Ciocana – 119 100 locuitori, Centru – 94800 locuitori. 

Asigurarea populaţiei cu medici obstetricieni-gi-
necologi, cu specialişti din instituţiile publice, asis-
tenţa medicală primară, cărora le revine responsa-
bilitatea şi efortul principal în prestarea serviciilor 
specializate de ambulator ai cetăţenilor din oraşul 
Chişinău, la începutul anului 2015 este descrisă în 
tabelul 2 şi fi gura 5.

Cel mai înalt grad al asigurării populaţiei cu me-
dici obstetricieni-ginecologi se înregistrează în secto-
rul Râşcani, unde acesta constituie 1,6 medici speci-
alişti la 10 000 locuitori, iar cel mai mic coefi cient 
se înregistrează în sectorul Botanica -0,5 medici spe-
cialişti la 10 000 locuitori. În sectorul Centru gradul 
de asigurare al populaţiei constituie 1,3 medici, în 
sectorul Buiucani – de 0,8, iar în sectorul Ciocana de 
1,0 medici specialişti la 10 000 locuitori. La nivelul 
oraşului Chişinău, cu excepţia localităţilor din muni-
cipiu, la începutul anului 2015, coefi cientul asigurării 
cu medici obstetricieni-ginecologi, din sectorul asis-
tenţei medicale primare constituie 1,0 medici la 10 
000 locuitori.

Fig. 4. Asigurarea cu medici obstetricieni-ginecologi 
pe regiunile de dezvoltare ale RM
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Tabelul 2. 
Intervalul de vârstă al medicilor obstetricieni-ginecologi din 

Asociaţiile Medicale Teritoriale din municipiul Chişinău
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AMT Botanica 0 0 3 27,27 4 36,36 4 36,36 11
AMT Buiucani 0 3 23,08 0 0 10 76,92 13
AMT Centru 0 1 8,33 3 25,00 3 25,00 5 41,67 12
AMT Ciocana 0 2 18,18 7 63,64 2 18,18 0 11
AMT Râşcani 0 0 11 52,38 5 23,81 5 23,81 21
Total 0 0 6 8,82 24 35,29 14 20,59 24 35,29 68

În cadrul asistenţei medicale primare în institu-
ţiile publice din sistemul Ministerului Sănătăţii din 
municipiul Chişinău, în cele 5 Asociaţii Medicale Te-
ritoriale activează 68 de medici obstetricieni-gineco-
logi, dintre care 61 (90%) femei şi 7 (10%) bărbaţi. 
Vârsta medie a acestor specialişti este de 52,2±1,2 
ani. Cea mai mare vârstă se atestă în AMT Botani-
ca – de 56,2±0,9 ani, cea mai mică în AMT Ciocana 
– de 46,5±0,8 ani. În cadrul celorlalte trei Asociaţii 
Medicale Teritoriale vârsta medie a medicilor este de 

asemenea, peste 50 de ani şi se afl ă în câmpul muncii 
specialişti care au atins sau se afl ă în pragul vârstei de 
70 de ani (AMT Buiucani 50,4±1,7 ani, AMT Râşcani 
52,3±1,3 ani, AMT Centru 55,5±1,3ani). Ponderea 
medicilor obstetricieni-ginecologi cu vârsta între 30 
şi 40 ani în AMT din Chişinău constituie 8,8% din 
numărul total de specialişti.

Concluzii. Studiul efectuat demonstrează că, în-
cepând cu anul 1998, în Republica Moldova s-a în-
registrat o reducere vertiginoasă a specialităţilor de 
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medici obstetricieni-ginecologi, atingând în unele 
teritorii cote alarmante de 0,4 - 0,7 medici la 10 000 
locuitori, cu un coefi cient foarte înalt de cumulare, de 
la 1,5 la 2,6. Aceste date indică existenţa unui defi cit 
de personal, precum şi supraîncărcarea celui existent. 
Vârsta medie a specialiştilor este destul de înaintată, 
ponderea cadrelor tinere este prea mică. Situaţia este 
tensionată în raioanele republicii, mai vulnerabilă fi -
ind în acele teritorii unde unui medic îi revin 20 000 
de locuitori (16 din cele 35 raioane). Această situaţie 
poate fi  explicată, în primul rând, din perspectiva de-
calajului de motivaţie materială, socială, efortului şi 
condiţiilor de muncă ale medicilor dintre localităţile 
urbane şi cele rurale. Reducerea evidentă a număru-
lui de medici obstetricieni-ginecologi, dar şi a celor 
de profi l terapeutic, va infl uenţa negativ menţinerea 
sănătăţii femeilor de vârstă reproductivă şi a unei ma-
ternităţi sigure.

Este neuniformă asigurarea cu cadre în diferite 
teritorii administrative, diferenţele între unele dintre 
ele variind de 2 şi chiar de 3 ori la acelaşi număr de 
locuitori. Provocarea pentru următoarea perioadă este 
depăşirea acestei asimetrii, pentru a asigura accesibi-
litatea egală a populaţiei la serviciile specializate şi 
calitatea bună a asistenţei medicale.

Situaţia nu este satisfăcătoare nici în municipiul 
Chişinău, unde asigurarea cu cadre de medici obste-
tricieni-ginecologi în instituţiile publice din sectorul 
medical primar, căruia îi revine responsabilitatea şi 
impactul principal în asistenţa medicală a populaţiei, 
este de numai 1,0 medici la 10 000 locuitori, conform 
estimărilor efectuate în prezentul studiu. Un factor 
agravant este vârsta înaintată a specialiştilor (52,1±1,2 
ani), îndeosebi în AMT Botanica (56,2±0,9 ani). Dacă 
nu se iau măsuri de ameliorare a situaţiei existente, 
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Fig. 5. Intervalul de vîrstă a medicilor obstetricieni-ginecologi din 
Asociaţiile Medicale Teritoriale din municipiul Chişinău

în următorii 5 - 7 ani, vor apărea difi cultăţi majore în 
prestarea serviciilor specializate de ambulatoriu popu-
laţiei urbei.

Prognoza la nivel de ţară pentru următorul dece-
niu, având în vedere numărul redus de cadre de me-
dici obstetricieni-ginecologi, majoritatea specialiştilor 
fi ind la etapa pre-şi cea pensionară, este destul de in-
certă şi rezervată. Reducerea în continuare a asigurării 
populaţiei cu aceşti specialişti poate avea consecinţe 
negative pentru populaţie privind calitatea serviciilor 
medicale prestate şi indicatorii de bază, inclusiv mor-
talitatea maternă şi perinatală.

Cauzele fenomenului de reducere a numărului de 
cadre medicale din Republica Moldova sunt multiple 
şi au fost refl ectate în unele studii autohtone ce conţin 
recomandări concrete care, spre regret, nu pot fi  reali-
zate la etapa actuală, date fi ind posibilităţile economi-
co-fi nanciare modeste ale ţării. Cu toate acestea, nu se 
exclude necesitatea întreprinderii unor măsuri urgente 
şi efective, în scopul evitării unui colaps în asisten-
ţa obstetrical-ginecologică a populaţiei, mai ales în 
condiţiile actuale, când un număr considerabil de me-
dici de familie posedă cunoştinţe insufi ciente pentru 
asistenţa califi cată a gravidelor la nivelul standardelor 
contemporane. 

Una din posibilităţile de redresare a situaţiei exis-
tente, pe termen lung, este, în opinia noastră, majo-
rarea numărului de locuri în rezidenţiat pentru pre-
gătirea medicilor specialişti obstetricieni-ginecologi. 
Pe termen scurt şi mediu, o soluţie reală ar putea fi  
reorganizarea serviciului, în special în raioanele re-
publicii, prin comasarea treptată a unor maternităţi în 
care se atestă un număr mic de naşteri unde specia-
liştii nu au efortul necesar de muncă, cu concentrarea 
naşterilor în instituţii consolidate pentru un teritoriu 
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SUMMARY

INFLAMMATORY BOWEL DISEASES IN CHILDREN IN THE CONTEXT OF THE PARIS CLASSIFICATION, 2010

Key words: Crohn's disease, ulcerative colitis, Paris classifi cation, 2010, children.
Background. Diagnosis of infl ammatory bowel diseases (IBD), including subtypes of ulcerative colitis, Crohn's disease 

and unspecifi ed colitis remains uncertain, but according to several international guidelines diagnosis is based on clinical 
manifestations, endoscopic examination and histologic evaluation of bowel mucosa. The onset and evolution of infl ammatory 
bowel diseases in children are highlighted by several atypical phenotypes, thus the Paris classifi cation, 2010 clearly defi nes 
the subtypes of infl ammatory bowel disease, pointing out the diagnosis shortcomings ensuring correct diagnosis, phenotypic 
evolution, but also prognosis which allows a personalized and rational therapeutic conduct.

Purpose. To evaluate the evolutionary phenotypic features of infl ammatory bowel diseases, Crohn’s disease and ulcer-
ative colitis in children in the Republic of Moldova in comparison with other European centers, in the context of the Paris 
classifi cation, 2010.

Material and methods. The research was based on a prospective study, which included all patients hospitalized in the 
Department of Gastroenterology, PMSI Mother and Child Institute, during 2010 and 2014, with the diagnosis of UC or CD, 
established as a result of history taking, clinical examination, laboratory tests, endoscopic and histological examination, 
stratifi ed according to the Paris classifi cation, 2010.

Results. There were included 51 children with infl ammatory bowel diseases in our study. Of them, 45 (88.23%) with ul-
cerative colitis and 6 (11.76%) with Crohn’s disease, aged between 4 months and 17 years. Patients with Crohn’s disease, by 
criterion A (age), 4 (66.67%) children were included in criterion A1a and 2 (33.34%) children in criterion A1b, data similar to 
other European centers, being predominant in children older than 10 years. Colonic location was estimated in 66.67% (4/6) 
(L2), while ileocolonic location in 33.34% (2/6), as other regions without a certain location dominant as a whole. Crohn`s 

© Tighineanu Olga

mai larg şi o populaţie mai mare. Drept urmare, me-
dicii specialişti din instituţiile unde maternităţile vor 
fi  dizolvate vor putea activa în serviciul specializat 
de ambulatoriu pentru asistenţa medicală gravidelor 
şi ginecopatelor din teritoriul respectiv. Concomitent, 
pentru planifi carea, pregătirea şi perfecţionarea cadre-
lor medicale este necesară crearea în regiunile repu-
blicii a monitoringului multilateral şi multidimensio-
nal de evoluţie a cadrelor disponibile, atât de necesare 
pentru funcţionarea optimală nu numai a serviciului 
de asistenţă mamei şi copilului, dar şi în întregime a 
domeniului sănătăţii.
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disease pattern in all national children is non-stenosing and non-penetrating (B1), being characterized by lack of perineal 
damage. Stature-weight retardation acounted for 83.34% of cases. Children with ulcerative colitis in the Republic of Moldova 
are characterized by the same process extension, pancolitis being the most common (E4 - proximal to the hepatic fl exure) 
in 64.45% of cases, left colitis (E2 - distal to the splenic fl exure ) in 24.39% of cases, and extensive colitis (E3 - distal to the 
hepatic fl exure) 8.9% of cases, and fi nally proctitis (E1) in 4.45% of cases. The severity rate assessed according to pediatric 
activity index (PUCAI) was estimated in 82.3% of cases.

Conclusions. According to the Paris classifi cation, 2010, Crohn’s disease, in children in the Republic of Moldova, is 
characterized by criteria similar to other European centers, such as age (A1a, A1b), location (L), retardation (G), but it is 
marked by a non-stenosing and non-penetrating (B1) pattern, as well as cases of ulcerative colitis do not diverge from other 
European centers, localization criterion (E), while the severity of the disease is noticeable especially in national children.

REZUMAT

BOLILE INFLAMATORII INTESTINALE LA COPII ÎN CONTEXTUL CLASIFICĂRII PARIS, 2010

Key words: boala Crohn, colita ulceroasă, clasifi carea Paris, 2010, copii
Background. Diagnosticul bolilor infl amatorii intestinale (BII), ce include subtipurile colita ulceroasă, boala Crohn şi 

colita neprecizată, rămîne a fi  incert, însă conform mai multor ghiduri internaţionale diagnosticul este bazat pe manifestările 
clinice, examenul endoscopic şi evaluarea histologică a mucoasei intestinului. Debutul şi evoluţia bolilor infl amatorii intes-
tinale la copii şi adolescenţi se evidenţiază prin mai multe fenotipuri atipice, astfel clasifi carea Paris, 2010 defi neşte în mod 
cert subtipurile de boală infl amatorie intestinală, evidenţiază lacunele de diagnostic asigurînd stabilirea unui diagnostic 
corect, evoluţia fenotipică, dar şi pronosticul, ceea ce permite o conduită terapeutică personalizată raţional.

Scopul. Evaluarea particularităţilor fenotipice evolutive ale maladiilor infl amatorii intestinale, boala Crohn şi colita 
ulceroasă, a copiilor din Republica Moldova în comparaţie cu alte centre europene, în contextul clasifi cării Paris, 2010.

Material and methods. Cercetarea a fost fundamentată pe un studiu prospectiv, ce-a inclus toţi pacienţii internaţi în 
secţia gastroenterologie a IMSP Institutul Mamei şi Copilului în perioada 2010–2014, cu diagnosticul de CU sau BC, stabilit 
în rezultatul anamnezei, examenului clinic, testelor de laborator, examenului endoscopic şi histologic şi stratifi caţi conform 
clasifi cării Paris, 2010.

Results. În studiul nostru au fost incluşi 51 copii cu maladii infl amatorii intestinale, dintre care 45 (88,23%) cu colită 
ulceroasă şi 6 (11,76%) cu boala Crohn, cu vîrsta cuprinsă între 4 luni şi 17 ani. Pacienţii cu boala Crohn, după criteriul A 
(vîrsta), 4 (66,67%) copii s-au inclus în criteriul A1a şi 2 (33,34%) copii în criteriul A1b, date similare cu alte centre europene, 
predominînd copii mai mari de 10 ani. În 66,67% (4/6) s-a estimat localizare colonică (L2) şi în 33,34% (2/6) iliocolonică, la 
fel altor regiuni, fără o anumită dominantă de localizare per ansamblu. Patternul bolii Crohn la toţi copii naţionali este non-
stenozant, non-penetrant (B1) şi se caracterizează prin lipsa afectării perianale, iar retardul staturo-ponderal a fost prezent 
în 83,34% cazuri. Copii cu colită ulceroasă, din Republica Moldova, se caracterizează prin aceeaşi extindere a procesului, 
cel mai frecvent evidenţiindu-se pancolita (E4 – proximal de fl exura hepatică) în 64,45% cazuri, urmează colita de stînga 
(E2 – distal de fl exura splenică) în 24,39% cazuri, apoi colita extensivă (E3 – distal de fl exura hepatică) 8,9% cazuri şi la 
fi nal proctita (E1) cu 4,45% cazuri. Gradul de severitate evaluat conform indicelui pediatric de activitate (PUCAI), a fost 
estimat în 82,3% cazuri.

Conclusions. La copii din Republica Moldova, conform clasifi cării Paris, 2010, boala Crohn, se remarcă prin criterii 
similare altor centre europene, cum ar fi  vîrsta (A1a, A1b), localizarea (L), retardul (G), dar se evidenţiază prin patternul 
non-stenozant, non-penetrant (B1), la fel şi cazurile de colita ulceroasă nu prezintă divergenţe între alte centre europene, la 
criteriul localizare (E), pe cînd severitatea maladiei este remarcată, în special la copii naţionali.

Le diagnostique des maladies infl ammatoires de 
l’intestin(MII), qui comprend les sous-types comme 
la colite ulcéreuse (CU), la maladie Crohn (MC) et la 
colite indéterminée, reste incertain mais qui impose 
obligatoirement l’exclusion de la colite infectieuse, 
allergique ou des troubles de l’immunodéfi cience pri-
maire avec des manifestations cliniques similaires. 
D’après plusieurs guides internationaux le diagnos-
tique est basé sur les manifestations cliniques, l’exa-
men endoscopique et l’évaluation histologique de la 
muqueuse intestinale.

Le début et l’évolution des maladies infl amma-
toires de l’intestin aux enfants et aux ados se met-

tent en évidence par plusieurs phénotypes atypiques 
soulignant des lacunes dans la détermination du dia-
gnostique précoce, de la forme clinique, endosco-
pique, et puis de la conduite thérapeutique opportune 
et rationnelle.

La classifi cation du Paris, 2010, a été une étape 
importante dans la standardisation des défi nitions et 
dans la classifi cation des maladies infl ammatoires de 
l’intestin aux enfants. En suivant les critères Porto de 
2005, cette révision implique une thèse basée sur des 
preuves pour faciliter le diagnostique de maladie in-
fl ammatoire de l’intestin et pour permettre aux clini-
ciens de diagnostiquer l’évolution phénotypique. Les 
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nouveaux critères de la classifi cation de Paris 2010 
soulignent les sous-types de maladie infl ammatoire 
intestinale, les lacunes dans le diagnostique assurant 
la détermination d’un diagnostique correct, l’évolu-
tion phénotypique, le pronostique ce qui monte à une 
conduite thérapeutique rationnellement personnalisée.

Les recherches épidémiologiques récentes suggè-
rent la croissance de l’incidence et de la prévalence 
des maladies infl ammatoires intestinales, 25% des cas 
étant signalés dans l’enfance ou dans l’adolescence, 
car les études dans cette direction sont minimes. 
Conformément à un rapport des Etats-Unis les taxes 
de l’hospitalisation pour les enfants avec la maladie 
Crohn ont augmentées suffi samment de 81 mln. dol-
lars en 1997 à 143 mln. dollars en 2009 [7].

L’évolution des maladies infl ammatoires intes-
tinales est très variable, avec une grande diversité 
dans le phénotype de la colite ulcéreuse et de la ma-
ladie Crohn [1]. Cette diversité est déterminée chez 
les adultes par l’hétérogénéité clinique, par les diffé-
rences de lieu, l’évolution. Mais les recherches pré-
cédentes ont rapporté même des différences dans le 
début des maladies infl ammatoires intestinales entre 
la population pédiatrique et les adultes, même si la 
classifi cation de Montréal 2005 n’a pas été prévue 
pour la population pédiatrique. Donc, la classifi cation 
de Paris 2010 est une nouvelle recommandation basée 
sur des preuves scientifi ques, étant abordée comme 
une modifi cation des critères de Montréal de 2005 en 
touchant et la population pédiatrique [2]. Ce nouveau 
système de classifi cation a été appliqué seulement 
dans quelques études de la population. 

L’incidence pédiatrique des maladies infl amma-
toires intestinales est dans une croissance continue, 
quelques recherches remarquent la prédominance de 
la maladie Crohn, des autres de la colite ulcereuse, 
en spécial dans l’Europe de Nord. Ainsi l’incidence 
pour la maladie Crohn a augmenté de 0 en 1977-1981 
a 7,2/105 en 2007-2011, mais pour la colite ulcereuse 
de 0,7/105 (1977-1981) a 5,2/105 (2007-2011) [3], 
propres tant pour les pays développés que pour ceux 
en voie de développement [6]. En Irlande, en 2000-
2010, l’impact des MII a avancé de 2,5/105 a 5,6/105 
en 2010, avec une augmentation de l’incidence de la 
MC de 0,153 (p = 0,04), mais pour la CU de 0,175 
(p < 0,01) [4]. En Ecosse, en 2003-2008, l’incidence 
de MC a ete de 4,7 /105 , et de la CU de 2,06/105 , si 
on compare les dates de 1990-1995, une augmentation 
signifi ante de l’incidence, MII 4,45/105 (p < 0,0001 ), 
MC 2,86/105 (p < 0,0001) et CU 1,59/105 (p= 0,023 ) 
[12]. A Stockholm, région du nord, entre 2002-2007, 
les MII n’ont pas connu une grande augmentation, 
étant de 12,8/105 (2007), une faible augmentation de 
3,2% (p = 0,54), CU 2,8/105 (2007), une tendance 
d’augmentation de 58,4% (p < 0,01) et l’incidence 
de la MC a été de 9,2/105. Même si cette tendance 
d’augmentation n’a pas été assez signifi ante au nord 

du Stockholm en 2002-2007, en comparant avec les 
études de 1990-2001, le taux de l’incidence des MII 
a clairement augmenté. En Danemark de l’Est on a 
senti une incidence similaire de la CU et de la MC 
[5]. La moyenne annuelle de l’incidence pour la pé-
riode 2007-2009 a été de 6,4/105 pour les MII, et de 
3,2/105 BC et 3,1/105 pour CU. Le rapport le plus ré-
cemment réalisé en Europe de Sud, en Espagne, a été 
une étude rétrospective pédiatrique pour 1996-2009, 
Martinde-Carpi et d’autres ont signalé une croissance 
des MII de 0,97/105 a 2,8/105. Cette croissance a été 
plus evidente pour MC (de 0,53 – 1,7/105) , même si 
la CU a augmenté de 0,39 – 0,88/105 [8]. Une étude 
récente dans l’Europe de l’Est, en Slovenie de Nord-
Est, a marqué une incidence moyenne annuelle de 
7,6/105 pour MII, et de 4,6/105 pour MC et de 2,8/105 
pour CU. En 2002-2009, l’incidence a augmneté pour 
MII 5,7/105, MC 3,9/105 et CU de 1,8/105 ainsi que, 
8,9/105, 5,0/105 et 3,4/105 pendant 2008-2010.

On atteste des dates similaires en Hongrie, d’après 
le Registre pédiatrique pour MII, en 2007-2009, 
l’incidence moyenne annuelle a été de 7,48/105 (MII), 
4,72/105 (MC) şi 2,32/105 (CU) [9]. Ainsi, on peut 
conclure que dans l’Europe de l’Est l’incidence des 
MII parmi la population pédiatrique est considerable-
ment plus haute que dans l’Europe de l’Ouest, donc 
une incidence pédiatrique en croissance a été attes-
tée au nord et au sud de l’Europe, aussi bien dans 
l’Europe de l’Est.

Cette croissance de l’incidence pourra être expli-
quée par le rajeunissement du début des MII, mais un 
argument fort de cette hypothèse sera l’hiérarchisation 
de l’incidence par groupes d’âge (0-5 ans, 6-10 ans 
et 11-15 ans). Henderson et autres (2012) ont com-
paré l’incidence entre deux périodes (1990-1995 et 
2003-2008) et ils ont constaté qu’il n’existe aucune 
croissance signifi cative de l’incidence dans un lot de 
patients: lot 0-5 ans (de 0,9/105 a1,5/105, p = 0,292), 
le groupe de 6-10 ans (de 4,3/105 a 7,4/105, p = 0,039) 
et11-15 ans (de 7,8/105 a 11,8/105, p = 0,052).Une 
autre recherche, en Californie, pendant 1996-1999, 
2000-2002 et 2003-2006, propose des résultats tou-
jours en croissance de la CU pour le groupe de 10-
14 ans, mais un peu moins croissants pour ceux de 
15-17 ans [11]. Chouraki et autres (2011) ont divisé 
les patients en deux groupes d’âge (0-9 ans et 10-19 
ans), et de même, pendant 1988-1990 et 2006-2007, 
ils ont remarqué une croissance plus évidente parmi 
les enfants plus âgés et une croissance faible pour les 
enfants petits [6]. Contrairement à ceux-ci, Jakobsen 
et autres n’ont pas saisi une telle différence pour une 
période de 12 ans (1998-2009). 

La classifi cation de Montréal des MII a plusieurs 
points faibles en ce qui concerne la classifi cation 
des patients pédiatriques. Les particularités phéno-
typiques évolutives de la maladie (la localisation, 
l’activité clinique a temps, le retard de croissance 
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staturo-pondérale) ne sont pas suffi samment abordées 
dans la classifi cation de Montréal. Pour faciliter la re-
cherche pédiatrique de MII et pour fonder des critères 
internationaux pour la défi nition phénotypique, un 
group d’experts dans le domaine de la pédiatrie, spé-
cialisés en maladies infl ammatoires intestinales, ont 
élaboré des recommandations basées sur des preuves 
concrètes en vue de modifi er les critères de Montréal.

L’âge du début infl uence le phénotype tant dans le 
cadre de la maladie Crohn que dans la colite ulcéreuse 
. Les modifi cations de la classifi cation de Montréal, 
vis-à-vis de la maladie Crohn (tableau 1), compren-

nent : l’âge A1a (0-<10 ans), A1b (< 17 ans), A2 (17-
40 ans) şi A3 (> 40 ans); la localisation L4a (proxi-
mal de ligament Treitz) et L4b (distal de lig. Treitz); la 
présence et l’absence (G1 et G0), mais pour la colite 
ulcéreuse (tableau 20), l’activité clinique conformé-
ment à l’indice d’activité  pédiatrique UC PUCAI 
(S0- sans gravité et S0-grave) et la localisation E4 (la 
pancolite - proximité de fl exion hépatique). Ces modi-
fi cations refl ètent mieux les maladies infl ammatoires 
intestinales aux enfants et elles portent le titre de: la 
classifi cation de Paris, 2010.

Le tableau 1
La classifi cation de la maladie Crohn, d’après la classifi cation de Montréal, 2005 et de Paris, 2010

Critère Classifi cation de Montréal Classifi cation de Paris, 2010
Age A1: < 17 ans

A2: 17-40 ans
A3: > 40 ans

A1a: 0 -< 10 ans
A1b: < 17 ans
A2: 17-40 ans
A3: > 40 ans

Localisation L1: iléal terminal/ limité à la cec
L2: colon
L3: iliocolonique
L4

L1: 1/3 distal de ileum/limité à la cec
L2: colon
L3: iliocolonique
L4a: proximal de lig. Treitz
L4b: distal de lig. Treitz 

Pattern B1: non-stenosant, non-pénétrant
B2: sténose
B3: pénétrant
p: lesion perianale 

B1: non-stenosant, non-pénétrant
B2: sténose
B3: pénétrant
B2: B3: sténose/ pénétrant simultanément/ consécutif 
p: lésion perianale 

Retard G0: sans retard
G1: retard 

L’objectif de l’étude. L’évaluation des particula-
rités phénotypiques évolutives des maladies infl am-
matoires intestinales, La maladie Crohn et la colite 
ulcéreuse aux enfants de la République de Moldavie 
en comparaison avec autres centres européens dans le 
contexte de la classifi cation de Paris, 2010.

Matériel et Méthodes. Pour déterminer les par-
ticularités phénotypiques évolutives de la maladie 
Crohn et de la colite ulcéreuse, la recherche a été fon-
dée sur une étude prospective, qui comprend des pa-
tients hospitalisés dans la section de gastroentérologie 
de l’ Institut de la Mère et de l’Enfant pendant 2010-
2014, ayant le diagnostique de CU ou MC a la suite 
de l’anamnésie, de l’examen clinique, des testes de la-

boratoire, de l’examen endoscopique et histologique.
Cette étude a encadré 51 enfants avec des mala-

dies infl ammatoires intestinales, dont 45(88,23%) 
avec de la colite ulcéreuse et 6 (11,76) avec la ma-
ladie Crohn, ayant l’âge entre 4 mois et 17 ans, avec 
l’âge moyen de 72±23,93 mois, car l’âge du début a 
constitué 51±19,91 mois, et avec de lacunes dans le 
diagnostique précoce des enfants ayant cette maladie. 
La division par sexes des enfants a souligné la préva-
lence féminine dans le cadre de la CU avec 24 fi lles 
et 21 garçons, le sex ratio étant de 1,14, mais dans le 
cadre de la MC par une prévalence peu signifi cative 
les garçons dominent avec 4 cas et 2 fi lles, le sex ratio 
étant de 2/1. Conformément au critère de résidence 
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les enfants des lieux urbains dominent 30(38,82%) en 
comparaison avec 21(41,17) des enfants de la région 
rurale, des dates assez importantes pour mettre en lu-
mière les facteurs étiologiques.

Résultats et Débats.
Les particularités cliniques évolutives des ma-

ladies infl ammatoires intestinales sont dictées par 
l’entité nosologique, l’âge du début, l’extension du 
procès et de l’activité. Dans notre étude on a examiné 
51 enfants avec des maladies infl ammatoires intesti-
nales, dont 45(88,23%) avec de la colite ulcéreuse et 
6 (11,76) avec la maladie Crohn, ayant l’âge entre 4 
mois et 17 ans. Si on le compare avec d’autres centres 
européens, la République de Moldavie se situe sur la 
dernière place d’après le nombre des cas de la maladie 
Crohn (6 cas), mais en ce qui tient de la colite ulce-
reuse sur la troisième place, après le registre Eurokids, 
l’Hongrie, étant suivie par la Slovénie du Nord-est, le 
Stockholm du Nord, l’Irlande. 

Pendant la recherche on a identifi é parmi les pa-
tients avec colite ulcereuse 38 enfants (92,68%) qui 
manifestaient de la rectoragie, de la diarrhée 30 en-
fants (73,17%), le syndrome febril10(24,39%) des 
cas, mais aux patients diagnostiqués avec de la ma-
ladie Crohn c’était la diarrhée 5(83,34%) enfants, le 
retard du pois 5(83,34%) enfants. Le mal au ventre a 
été caractéristique dans tous les deux cas, 27(65,85%) 
des cas pour les enfants accusant la colite ulcéreuse et 
5(83,84%) des cas pour la maladie Crohn.

Conformément a la classifi cation de Paris, 2010, 
les patients avec la maladie Crohn ont été divisés 
d’après le critère de l’âge (critère A), ainsi 4(66,67%) 
des enfants se sont retrouvés dans le critère A1a 
et 2(33,34%) enfants dans le critère A1b, en préva-
lent les enfants âgés de plus de 10 ans, dates simi-
laires aux autres centres européens. On a estimé dans 
66,67%(4/6) cas la localisation colonique(L2) et dans 
33,34%(2/6) cas la localisation iliocolonique, la même 
chose dans d’autres régions, en ensemble sans aucune 
dominante de localisation. Le Paterne de la maladie 
Crohn aux enfants de notre pays est non-stenosant, 
non-pénétrant(B1) pour 100%des cas, de même on 
atteste le manque de l’affection perianale, mais en 
Hongrie, d’après le registre Eurokids, jusqu’au 12% 
des cas ont le pattern stenosant/pénétrant simultanée/
consécutif (B2, B3), mais près de Stockholm et d’Ir-
lande les patients avec la maladie Crohn comportent 
de l’affection perinale de 8% a 14,5%. Le retard sta-
turo-pondéral a été présenté en Hongrie (6,6%), Ir-
lande (23%) et en République de Moldavie (83,34%).

Si d’après la classifi cation de Paris, 2010, les pa-
tients avec la maladie Crohn dans quelques pays eu-
ropéens se sont classés sur les dernières places, alors 
que les patients souffrant de la colite ulcéreuse de la 
République de Moldavie se placent parmi les pre-
mières, au nombre de 45 patients, d’après le registre 
européen Eurokids (578 cas) et en Hongrie (121cas). 
Si on parle de la localisation, les enfants avec colite ul-

Le tableau 2
La classifi cation de la colite ulcéreuse, d’après la classifi cation de Montréal, 2005 et de Paris, 2010

Critère Classifi cation de Montréal Classifi cation de Paris, 2010
Localisation E1: proctite – la diminution de l’infl amation au 

rectum (l’extension de l’infl amation distale de la 
jonction rectosigmodiane) 
E2: colite de gauche (colite). L’extension de 
l’infl amation distale de fl exion lienale.
E3: Colite étendue (pancolite). L’implication 
étendue du colon, l’extension de l’infl amation 
proximale de la fl exion lienale. 

E1: proctite
E2: colite de gauche (distale de la fl exion 
splénique)
E3: étendue (distal de la fl exion 
hepatique) 
E4: pancolite (proximal de la fl exion 
hepatique) 

Gravitee S0: rémission
S1: facile
S2: moderée
S3: grave

S0: remission < 10
S1: facile 10 – 34
S2: Moderee 35 – 64
S3:Grave≥ 65 
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Le tableau 3
La classifi cation de Paris pour les patients avec la maladie Crohn dans quelques pays de l’Europe [9, 10]

Eurokids 

582

Hongrie

247

Stockholm de 
nord
 96

Slovenie de 
nord-est

 43

Irlande 

31

Republique de 
Moldavie

6
Age

A1a 20% 
(244/1221)

11%
(27/247) - - 26%

(8/31)
33,34%

(2/6)
A1b 80% 78%

(197/247) - - 74% (23/31) 66,67%
(4/6)

A2 - 9% (23/247) - - - -
Localisation

L1 16% 13,4% (33/247) 8%
(8/96) 20,9% (9/43) 19%

(6/31) -

L2 28%
(159/582) 27,5% (68/247) 71%

(68/96) 4,6% (2/43) 45% (14/31) 66,67%
(4/6)

L3 53% 58,7% 
(145/247)

20%
(19/96) 74,5% (32/43) 32% (10/31) 33,34%

(2/6)
L4a - - 17% (16/96) 48,9% (21/43) - -
L4b - - 1% (1/96) 34,9% (15/43) - -

Patern
B1 82% (959/1177) 12,1% 

(216/256)
95% 

(91/96)
86% 

(56/65) 90% (28/31) 100%

B2 12% (144/1177) 2.3% (31/256) 5% (5) 6% 
(4/65) 6% (2/31) -

B3 5% (55/1177) 1,2% (6/256) - 8% (5/65) 3% (1/31) -
B2B3 2% (19/1177) 0,6% (3/256) - - - -
Affection 
perianale

9% 
(114/1207) 14,5% (37/247) 8% (8/96) - 10% 

(3/31) -

Retard
G1 - 6,6% (16/244) - - 23% (4/31) 83,34%

(5/6)

Le tableau 4
La classifi cation de Paris, 2010, pour les patients avec la colite ulcéreuse dans quelques pays de l’Europe [9, 10]

Eurokids

578

Hongrie

121

République de 
Moldavie

45

Slovénie de 
nord-est

39

Stockholm de 
nord

29

Irlande

14
E1 5% 

(27/578)
5% 

(6/121)
4,45% 
(2/45)

5,2% 
(2/39)

11% 
(3/29)

14% 
(2/14)

E2 18% (104/578) 24,8% (30/121) 24,39% (10/45) 25,6% (10/39) 14% 
(4/29)

14% 
(2/14)

E3 9% 
(50/578)

13,2% (16/121) 8,9% 
(4/45)

7,7% 
(3/39)

4% 
(1/29)

7% 
(1/14)

E4 69% (397/578) 57% (69/121) 64,45%
(29/41)

61,4% (24/39) 75% 
(21/29)

65% 
(9/14)

Gravité 
S1

- 18,6% (13/121) 82,3%
(37/45)

- - 43% 
(6/31)

cereuse de la République de Moldavie se caractérisent 
par le même déroulement du procès, le plus souvent 
on atteste la pancolite (E4-proximité de la fl exion hé-
patique), c’est dans 64,45%cas, semblable a l’Irlande 
(65%), la Slovénie de nord-est (61,4%), le registre Eu-
rokids (69%), puis la colite de gauche suit (E2-distal 

de fl exion splénique) avec 24,39% des cas, la même 
situation en Hongrie(24,8%), en Slovénie d nord-est 
( 25,6%) puis la colite extensive (E3-distal de fl exion 
hépatique) 8,9% des cas, aussi comme dans le registre 
Eurokids (9%), Slovénie de nord-est (7,7%), Irlande 
(7%0, et fi nalement la proctite (E1) avec 4,45% de 
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cas, en comparaison avec 5% du registre Eurokids, 
Hongrie (5%), Slovénie de nord-est (5,2%).

Le degré de gravité a été évalué conformément a 
l’indice pédiatrique de l’activité (PUCAI), ainsi que 
de 6 centres européens inclus dans ce projet de re-
cherche, 3 centres n’ont remarqué aucune activité de 
la colite ulcéreuse, et seulement la Hongrie, l’Irlande, 
la République de Moldavie ont envisagé une activité 
clinique de 18,6% a 82,3%.

Conclusion
1. Les particularités clinique-évolutives des mala-

dies infl ammatoires intestinales sont dictées par l’en-
tité nosologique, l’âge du début, l’extension du pro-
cessus et de l’activité.

2. D’après la classifi cation de Paris, 2010, la mala-
die Crohn se manifeste aux enfants de la République 
de Moldavie par des critères similaires aux autres 
centres européens comme l’âge (A 1a, A 1b), la loca-
lisation (L), le retard (G), mais elle se remarque par 
des formes cliniques sans complications comme la 
sténose, la pénétration, ou autrement dit le pattern 
non-stenosant, non-pénétrant (B1).

3. Conformément a la classifi cation de Paris, 2010 
les cas de colite ulcereuse, dans la République de 
Moldavie, ne présentent pas de divergences dans les 
autres centres européens en ce qui concerne le critère 
de la localisation(E), mais la gravité de la maladie est 
remarquée en spécial aux enfants de notre pays.

Bibliographie
1. A. Levine, “Pediatric infl ammatory bowel disease: 

is it different?” Digestive Diseases, vol. 27, no. 3, pp. 
212–214, 2009. 

2. A. Levine, A. Griffi ths, J. Markowitz et al., “Pe-
diatric modifi cation of the Montreal classifi cation for 
infl ammatory bowel disease: the Paris classifi cation,” 
Infl ammatory Bowel Diseases, vol. 17, no. 6, pp. 1314–
1321, 2011. 

3. B. D. Lovasza, L. Lakatosb, A. Horvathc et al., 
“Incidence rates and disease course of pediatric infl am-
matory bowel diseases in Western Hungary between 
1977–2011,” Digestive Liver Diseases, 2013. 

4. B. Hope, R. Shahdadpuri, C. Dunne et al., “Rapid 
rise in incidence of Irish paediatric infl ammatory bowel 

disease,” Archives of Disease in Childhood, vol. 97, pp. 
590–594, 2012. 

5. C. Jakobsen, A. Paerregaard, P. Munkholm et al., 
“Pediatric infl ammatory bowel disease: increasing in-
cidence, decreasing surgery rate, and compromised nu-
tritional status: a prospective population-based cohort 
study 2007–2009,” Infl ammatory Bowel Diseases, vol. 
17, no. 12, pp. 2541–2550, 2011. 

6. E. I. Benchimol, K. J. Fortinsky, P. Gozdyra, M. 
Van den Heuvel, J. Van Limbergen, and A. M. Griffi ths, 
“Epidemiology of pediatric infl ammatory bowel disease: 
a systematic review of international trends,” Infl amma-
tory Bowel Diseases, vol. 17, no.1, pp. 423–439, 2011. 

7. J. C. Debruyn, I. S. Soon, J. Hubbard, I.Wrobel, 
R. Panaccione, and G. G. Kaplan, “Nationwide temporal 
trends in incidence of hospitalization and surgical intes-
tinal resection in pediatric infl ammatory bowel diseases 
in the United States from 1997 to 2009,” Infl ammatory 
Bowel Diseases, vol. 19, pp. 2423–2432, 2013. 

8. J. Martin-de-Carpi, A. Rodriguez, E. Ramos et al., 
“Increasing incidence of pediatric infl ammatory bowel 
disease in Spain (1996–2009): The SPIRIT Registry,” 
Infl ammatory Bowel Diseases, vol. 19, no. 1, pp. 73–80, 
2013. 

9. K. E. Muller, P. L. Lakatos, A. Arato et al., “Inci-
dence, Paris classifi cation, and follow-up in a nationwide 
incident cohort of pediatric patients with infl ammatory 
bowel disease,” Journal of Pediatric Gastroenterology 
and Nutrition, vol. 57, pp. 576–582, 2013. 

10. Katalin EszterMüller, Peter Laszlo Lakatos et al., 
“Incidence and Paris Classifi cation of Pediatric Infl am-
matory Bowel Disease”Hindawi Publishing Corpora-
tion, Gastroenterology Research and Practice. Volume 
2014, Article ID 904307, 10 pages.

11. O.Abramson, M.Durant, W.Mowet al., “Inci-
dence, prevalence, and time trends of pediatric infl am-
matory bowel disease in Northern California, 1996 to 
2006,” Journal of Pediatrics, vol. 157, no. 2, pp. 233.
e231–239.e231, 2010. 

12. P.Henderson, R.Hansen, F. L. Cameron et al., 
“Rising incidence of pediatric infl ammatory bowel dis-
ease in Scotland,” Infl ammatory Bowel Diseases, vol. 
18, pp. 999–1005, 2012. 



37

О.І. Godovanets
THE TREATMENT OF PERIODONTAL DISEASE IN CHILDREN WITH DIFFUSE NONTOXIC GOITER 
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SUMMARY

Key words: children, gingivitis, diffuse nontoxic goiter, method of treatment.
The aim of the study is substantiation of reasonability to use macro- and trace element-containing medicines, glucos-

amine in the complex of treatment of chronic catarrhal gingivitis in children affl icted with diffuse nontoxic goiter.
For this purpose clinical follow-up of 60 children aged 12 suffering from diffuse nontoxic goiter and chronic catarrhal 

gingivitis was conducted. The children were divided into two groups: the comparison group receiving generally excepted 
method of treatment, and the group of observation with the suggested improved method of treatment. The latter included ad-
ditional general treatment including vitamin-mineral preparation “Calcemin advance” as well as glucosamine to eliminate 
defi ciency of proteoglycan structural elements. “Calcemin advance” was administered in the dose of 1 tablet once a day 
while taking meals during 1 month twice a year. To eliminate glucosamine defi ciency the medicine “Therafl ex” was used ac-
cording to the dose indicated: for children older than 12 – 1 capsule three times a day during 1 month followed by 1 capsule 
twice a day during 1 month while taking meals. The course of treatment was repeated twice a year.

Conclusion. The use of the medicines “Calcemin advance” and “Therafl ex” in the complex of treatment of chronic ca-
tarrhal gingivitis in children with diffuse nontoxic goiter was indicative of reduced terms of treatment and increased terms of 
remission. The results obtained give the reasons to recommend the use of these medicines with the aim to correct metabolism 
of the connective tissue complex in case of infl ammatory diseases of the periodontal tissues in children with diffuse nontoxic 
goiter in particular. Considering the terms of relapses in the groups observed, repeated therapeutic-preventive courses are 
recommended with the frequency once in six months. 

РЕЗЮМЕ

ЛЕЧЕНИЕ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПАРОДОНТА У ДЕТЕЙ С ДИФФУЗНЫМ НЕТОКСИЧЕСКИМ ЗОБОМ

Ключевые слова: дети, гингивит, диффузный нетоксический зоб, метод лечения.
Целью исследования является обоснование целесообразности применения препаратов макро- и микроэле-

ментов, глюкозамина в комплексе лечения хронического катарального гингивита у детей, страдающих диф-
фузным нетоксическим зобом.

Поведено клиническое наблюдение за 60 детьми в возрасте 12 лет, больных диффузным нетоксическим зо-
бом и хроническим катаральным гингивитом, которые были разделены на группу сравнения, где лечение осу-
ществлялось общепринятым методом, и группу наблюдения, где детям предлагался усовершенствованный 
метод лечения. Последний включал в себя дополнительно общее лечение, в состав которого входили витамин-
но- минеральный препарат « Кальцемин адванс «, а также препарат глюкозамина для устранения дефицита 
структурных элементов протеогликанов. « Кальцемин адванс « применялся по 1 таблетке 1 раз в сутки во вре-
мя еды в течение 1 месяца 2 раза в год. Для устранения дефицита глюкозамина применяли препарат « Тераф-
лекс « за дозировкой производителя: детям от 12 лет по 1 капсуле 3 раза в день в течение 1 месяца, в дальней-
шем по 1 капсуле 2 раза в день в течение 1 месяца во время приема пищи. Курс лечения повторялся 2 раза в год.

Выводы. Применение препаратов «Кальцемин адванс» и «Терафлекс» в комплексе лечения хронического ката-
рального гингивита у детей с диффузным нетоксическим зобом показало сокращение сроков лечения и увеличение 
сроков ремиссии заболевания. Полученные результаты дают основания рекомендовать применение данных препа-
ратов с целью коррекции метаболизма соединительнотканного комплекса при воспалительных заболеваниях тка-
ней пародотна у детей, в частности при диффузном нетоксическом зобе. Учитывая сроки рецидивов в группах на-
блюдения, рекомендуется проводить повторные лечебно-профилактические курсы с частотой 1 раз в полгода.

© О.І. Godovanets

Problem statement and analysis of recent studies. 
Nowadays the problem of thyroid pathology, its ef-

fect on the state of health and intellectual development 
of the population, fi rst of all children, is rather topical 

[8, 9]. Chronic disorder of the thyroid status undoubt-
edly has its impact on the course of main dental dis-
eases, which cannot but considered on the stages of 
diagnostics and treatment. Literary data are indicative 
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of a number clinical observations of patients having 
comorbid dental and thyroid pathology [1]. However, 
the issues of a comprehensive correction of metabolic 
disorders in such patients remain problematic.

Individual iodine prevention is known to be rec-
ommended to increase effi cacy of treatment of chron-
ic catarrhal gingivitis in young patients with diffuse 
enlargement of the thyroid gland in the complex of 
traditional treatment [6]. Iodine-containing toothpaste 
“Elam-Dent” is recommended to be used for oral hy-
giene [7].

О.V. Pavlenko et al. suggest to use in the complex 
of treatment Iodice-Calendula topically, and Iodice-
Concentrate in the combination with Calcium-D3 Ny-
comed internally, with the purpose to increase the effi -
cacy of treatment of generalized periodontitis against 
endocrine-immune pathology caused by iodine defi -
ciency [4]. A method of a comprehensive treatment 
of generalized periodontitis, including Calcium-D3 
Nycomed and Phytor, against comorbid pathology of 
the thyroid gland is suggested [2].

Objective - substantiation of reasonability to use 
macro- and trace element-containing medicines, glu-
cosamine in the complex of treatment of chronic ca-
tarrhal gingivitis (CCG) in children affl icted with dif-
fuse nontoxic goiter.

 Materials and methods. Clinical follow-up of 
60 children aged 12 with the established diagnosis 
of chronic catarrhal gingivitis was conducted. All the 
children had comorbid pathology – diffuse nontoxic 
goiter. The periodontal tissue condition was estimated 
by the fi ndings of clinical indices and tests: oral index 
of hygiene OIH-S (J.C. Green, J.R. Vermillion, 1964), 
gingival index РМА (C. Parma, 1960), periodontal 
index CPITN (WHO, 1989), bleeding index (H.R. 
Muhlemann, S.Son, 1971), Shiller-Pisarev tests.

To study the effi cacy of the therapeutic method 
suggested two groups of observation and comparison 

were formed (30 persons each). Children from the 
comparative group received generally excepted treat-
ment including sanitization, professional hygiene of 
the oral cavity with teaching hygienic skills, antisep-
tic and anti-infl ammatory therapy. In the comparative 
group in addition to the mentioned means general 
therapy was conducted including a comprehensive 
vitamin-mineral medicine containing calcium and the 
main essential trace elements as well as glucosamine 
to eliminate defi ciency of proteoglycan structural ele-
ments. “Calcemin advance” was taken as a vitamin-
mineral medicine. The following doses of the drug 
were administered: 1 tablet once a day while taking 
meals during 1 month twice a year. To eliminate glu-
cosamine defi ciency the medicine “Therafl ex” was 
used according to the doses indicated: for children 
older than 12 – 1 capsule three times a day during 
a month followed by 1 capsule twice a day during 1 
month while taking meals. The course of treatment 
was repeated twice a year. 

To estimate the condition of the periodontal con-
nective tissue elements in children examination of the 
oral secretion was made. The level of general protein 
by Lowry O.H. method, concentration of glycopro-
teins by E.G.Romanenko method [5], concentration of 
hexosamines by Elson L., Morgan W. method [3], si-
alic acids by Warren L. Method [3] were detected. The 
intensity of collagen exchange processes was estimat-
ed by the content of free and conjugated oxyproline by 
the reaction with p-dimethylaminobenzaldehyde [3]. 

The data obtained were processed statistically by 
means of variation statistics method using Student 
criterion.

Results and discussion. 
Index evaluation of the periodontal tissues condi-

tion is presented in Table 1, and it is indicative of the 
uniformity of choosing the groups of observation and 
comparison by their clinical signs.

Table 1 
Index evaluation of the periodontal tissues condition in children of the groups observed, М±m

Indices Groups of children Before treatment After treatment In 6 months In 12 months
Hygienic index, 
ОНІ-S

Observation 1,87±0,14 0,42±0,05 ● 0,98±0,09 0,85±0,06
Comparison 1,75±0,12 0,43±0,05 ● 0,93±0,07 0,84±0,05 

РМА index, % Observation 41,13±1,79 1,08±0,39 ● 8,86±0,99 5,21±0,75 
Comparison 44,97±1,59 5,22±0,75 *,● 27,77±1,91 * 24,99±1,66 *

Shiller-Pisarev 
test, score

Observation 1,51±0,07 0,12±0,04 ● 0,50±0,07 0,39±0,04 
Comparison 1,67±0,07 0,38±0,05 *,● 1,21±0,06 * 1,15±0,06 *

Index of 
bleeding, score

Observation 1,34±0,10 0 ● 0,39±0,05 0,29±0,05 
Comparison 1,44±0,08 0,29±0,05 *,● 1,13±0,07 * 1,04±0,06 *

Notes: 1. *- reliable difference of indices between the groups of observation and comparison, р<0,05; 2. ● – reliable difference 
of the indices in the groups before and after treatment, р<0,05.

The results of biochemical examination of the oral 
fl uid in children are presented in Table 2. Protein con-
tent in the oral fl uid of children from both groups at 
the beginning of treatment was high. The same ten-

dency was peculiar for the concentration of free oxy-
proline and sialic acids. On the contrary, the level of 
glycoproteins and hexosamine was characterized by a 
reduced concentration of these metabolites. 
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Table 2
Biochemical indices of the oral fl uid in children of the groups observed, М±m

Indices Groups of children Before treatment After treatment

General protein, mg/ml Observation 3,43±0,14 2,0±0,07 ●
Comparison 3,28±0,21 2,63±0,18 *,●

Free oxyproline, mkg/ml Observation 0,29±0,02 0,21±0,01 ●
Comparison 0,31±0,03 0,28±0,02 *,●

Oxyproline conjugated with 
protein, mkg/ml

Observation 0,49±0,03 0,64±0,05 ●
Comparison 0,48±0,04 0,57±0,04 *,●

Glycoproteins, mg/ml Observation 0,04±0,02 0,18±0,01●

Comparison 0,03±0,01 0,15±0,01 *,●

Hexosamines, mmol/L Observation 0,39±0,02 0,68±0,05 ●
Comparison 0,41±0,03 0,58±0,05 *,●

Sialic acids, mmol/L Observation 0,26±0,02 0,14±0,01 ●
Comparison 0,23±0,02 0,15±0,01*,●

Notes: 1. *- reliable difference of indices between the groups of observation and comparison, р<0,05; 2. ● – reliable difference 
of the indices in the groups before and after treatment, р<0,05.

The use of the medicines “Calcemin advance” and 
“Therafl ex” in the complex of treatment of CCG has 
resulted in quick reversible development of clinical 
signs. Thus, in children of the group of observation 
hyperemia, swelling and bleeding regressed on the 
3-4th days of treatment, and the period of correction 
lasted 6,2±0,21 days against 9,3±0,51 days in case the 
standard method of treatment was applied.

Clinical examination of children after the course 
of therapy (the 14th day) found a complete elimination 
of pathological process in the gums treated by means 
of the improved method of treatment. On the contrary, 
in the groups of comparison infl ammatory signs re-
mained in 75% of children. The condition of the peri-
odontal tissues by the fi ndings of РМА, СРІТN indi-
ces, bleeding, dental tartar and Shiller-Pisarev test in 
dynamics are presented in Table 1. 

Clinical changes detected were proved by the results 
of paraclinical examination of the oral cavity of chil-
dren at the end of treatment (Table 2). A reliable differ-
ence between the indices in the groups observed before 
and after therapeutic correction was found. The indices 
of the connective tissue condition in children of the 
group of observation at the end of treatment were simi-
lar to those of the control, at the same time, in children 
from the group of comparison they were much worse 
and differed from the control fi ndings. It is indicative of 
incomplete restoration of the normal functioning of the 
connective tissue complex in case generally excepted 
method of treatment is applied, and is in favour of the 
suggested method of a comprehensive therapy. 

Clinical examinations of children of both groups 
showed the following results. In children receiving a 
comprehensive therapy relapses of the disease with 
primary infl ammatory signs without bleeding were 
found in 30%. At the same time, in the groups of com-
parison relapses of CCG were detected in 100% of the 
examined children.

Examination of children in half a year detected 
relapses of CCG in all the groups of examination. Al-
though, the degree of lesion of the periodontal tissues 
in children of the groups of observation and compari-
son was different. Availability of relapses, especial-
ly in children from the group of comparison, to our 
minds, is connected with duration of the underlying 
disease in the organism of a child. However, introduc-
tion of the suggested medicines into the complex of 
treatment of CCG makes the remission much longer 
which is indicative of their pathogenetic action. 

Conclusions. The use of medicines “Calcemin ad-
vance” and “Therafl ex” in the complex of treatment of 
CCG in children with diffuse nontoxic goiter has re-
sulted in reducing the period of treatment and increas-
ing the terms of remission of the disease. The results 
obtained enable us to recommend these medicines 
with the aim to correct metabolism of the connective 
tissue complex in case of infl ammatory periodontal 
diseases in children, in case of diffuse nontoxic goi-
ter in particular. Considering the terms of relapses in 
the groups observed, repeated therapeutic-preventive 
course is recommended to be carried out once in half 
a year. 

Prospects of further studies in this direction. 
The study of the effect of macro- and trace elements, 
glucosamine for normalization of metabolic processes 
in the periodontal tissues in case of thyroid pathology 
in children of various age groups is being planned.
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ENTEROCOLITA ULCERO-NECROTICĂ LA PREMATURI
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SUMMARY

NECROTISING ENTEROCOLITIS IN PREMATURE BABY

Key words: premature infants, necrotising enterocolitis (NEC). 
Background: necrotising enterocolitis is common in premature infants. 
Aim of the study: study of incidence , risk factors, clinical evolution, laboratory and treatment methods used in 

premature infants with NEC. 
Results. NEC’s incidence among premature infants with gestational age of ≤31-29 sg cases reach 50%. First place 

between associated NEC pathologies is nasocomial infection – 63,6% of cases (14 children). NEC specifi c clinical sign 
was abdominal distension in 90.9% cases (20 children), laboratory signs were characteristic of an infectious process : 
immature neutrophils to total neutrophils ratio > 0.25 68.2 % -in cases ( 15 children ), CRP ≥12 - in 59.1 % cases (13 
children), leukocytosis/leukopenia - 45.4 % of cases (10 children). Intestinal pneumatosis is specifi c radiological signs 
of NEC determined in 90.9% cases (20 children). Lethality after surgery treatment was 100 %. 

Conclusions. NEC it is a pathology characteristic for premature infants. Initiation of enteral feeding with breast 
milk, antibacterial therapy reduction and prevention of nosocomial infection could reduce the incidence of NEC.

РЕЗЮМЕ

ЯЗВЕННО-НЕКРОТИЧЕСКИЙ ЭНТЕРОКОЛИТ У НЕДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ

Kлючевые слова: недоношенные дети, язвенно-некротический энтероколит (ЯНЭК). 
Цель исследования: изучение заболеваемости, факторов риска, клинического и лабораторного течения, 

методов лечения используемых для недоношенных детей с ЯНЭК. 
Результаты: Заболеваемость ЯНЭК среди недоношенных детей с гестационным возрастом ≤31-29 нг. достига-

ет 50%. Характерным клиническим признаком для ЯНЭК в 90,9% случаев (20 детей) было вздутие живота, из ла-
бораторных признаков характерные данные для инфекционного процесса: соотношение молодых форм нейтрофи-
лов/зрелым > 0,25 -в 68,2% случаев (15 детей), уровень С-реактивного белка ≥12мг/л - в 59,1% случаев (13 детей), 
лейкоцитоз/-пения в 45,4% случаев (10 детей). Характерный рентгенологический признак ЯНЭК-кишечный пневма-
тоз был определен в 90,9% случаев (у 20 детей). Летальность после хирургического вмешательства составила 100%. 

Выводы. ЯНЭК является патологией характерной для недоношенных детей. Высокий индекс подозрениz 
развития ЯНЭК имеет решающее значение в диагностике у детей из группы риска. Иницирование энтераль-
ного питания грудным молоком, рациональное назначение антибиотиков и профилактики внутрибольничной 
инфекции может снизить заболеваемость ЯНЭК .
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Introducere. Enterocolita ulcero-necrotică (EUN) 
este o infl amaţie necrozantă a intestinului la copii, fi -
ind o urgenţă gastrointestinală caracteristică prepon-
derent copiilor prematuri cu o mortalitate şi morbidi-
tate majoră pentru secţiile de reanimare nou-născuţi. 

Incidenţa şi epidemiologia. Incidenţa EUN este 
estimată la 1-3 cazuri la 1000 nou-născuţi vii, din care 
mai mult de 90% sunt în rândul copiilor prematuri 

[1]. La copii cu masa foarte mică la naştere (≤1500 g) 
EUN se întâneşte în 4%-11% cazuri, frecvenţa EUN 
în acest grup de copii este invers proporţională cu ter-
menul de gestaţie şi masa la naştere [2, 3]. 

Patofi ziologia. Etiopatogenia EUN rămâne a fi  
neclară. Evidienţele epidemiologice şi experimentale 
curente determină o diversitate a factorilor de risc ce 
susţin modelul multifactorial al patologiei [5, 6]. 

Figura 1. Etiopatogenia EUN-ului.

Localizarea. Patologia este frecvent localizată în 
regiunea ileocolică, deşi la copii la termen colonul 
poate fi  implicat mai frecvent [10]. Unii copii cu mor-
bidităţi severe pot dezvolta necroză totală a intestinu-
lui (EUN totalis). Semnele histopatologice majore în 
EUN sunt: necroza de coagulare, suprainfecţia bacte-
riană, pneumatoza intestinală şi infl amaţia.

Semnele clinice. Semnele clinice ale EUN-ului 
pot fi  variate, cu debut insidios sau brusc şi catas-
trofal. De obicei EUN-ul apare la a 2-4-a săptămână 
după nastere, deşi debutul poate fi  şi la 3 luni [4, 9, 
11] Vârsta de debut a EUN este invers proporţională 
cu termenul de gestaţie (relaţie non-lineară) [12,13]. 
EUN adesea prezintă semne sistemice nespecifi ce, 
cum ar fi  tahicardia, apnee, letargie, şi instabilitate ter-
mică. Semnele gastrointestinale: creşterea reziduului 
gastric, vome, distensie abdominală, sensibilitatea ab-
domenului la palpare, şi/sau ileus cu sunete intestinale 
reduse. Aproximativ la 25 % din copii sunt observate 
scaune cu sânge.

Progresia semnelor clinice ale EUN are loc după 
stadii, de obicei sunt evidenţiate pe baza unor criterii 
modifi cate de Bell) [14]. 

Diagnosticul. Un indice ridicat de suspiciune a 
în diagnosticarea copiilor cu risc cu debut de EUN 
este crucial. Semnele clinice anterioare stadiului III 
al EUN-ului după Bell sunt nespecifi ce pentru pato-

logia gastro-intestinală şi nu pot oferi sufi cient timp 
medicului pentru iniţierea timpurie a măsurilor de tra-
tament. Într-un studiu retrospectiv recent, Christensen 
şi colab. [15] au analizat fi şele medicale a 118 de copii 
cu EUN, stadiul III. Cele mai timpurii semne clinice 
nespecifi ce au fost: apnee/bradicardie, marmorarea 
tegumentelor, iritabilitate, care au fost determinate cu 
2,8 ± 2,1 ore, 4,5 ± 3,1 ore, şi 5,4 ± 3,7 ore respectiv 
anterior diagnosticului de EUN. Semnele gastrointes-
tinale cele mai frecvent identifi cate au fost: sânge în 
scaun - 2,0 ± 1,9 ore, creşterea perimetrului abdomi-
nal - 2,8 ± 3,1 ore, creşterea reziduului gastric sau apa-
riţia vomei - 4.9 ± 4.0 ore înaintea apariţiei EUN-lui. 
Semne de laborator consistente nu au fost depistate.

Caracteristicile radiologice rămâne a fi  pilonul de 
diagnostic defi nitiv. Semnul patognomonic al EUN-
ului este pneumatoza intestinală [16] semnul radiolo-
gic cum este gazul în vena portă a fost asociat cu un 
prognostic nefavorabil [17]. Deşi perforaţia intestina-
lă poate apărea în câteva ore pînă la a 8-a zi de la de-
butul EUN-ului [18] mai mult de două treimi din toate 
perforaţiile au loc în termen de 30-48 ore [19]. 

Tratamentul. În EUN-ul suspect sau evident este 
necesară iniţierea rapidă a tratamentului. Nu există ni-
ciun tratament specifi c stabilit în EUN, prin urmare, 
tratamentul este îndreptat la îngrijiri de susţinere şi 
managementul chirurgical.
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Scopul studiul: studiu al incidenţei, factorilor de 
risc, evoluţiei clinice, paraclinice şi a metodelor de 
tratament utilizate la copiii prematuri cu EUN.

Materiale şi metode: în cadrul secţiei Prematuri a 
IMSP IMşiC în perioada ianuarie - septembrie 2013. a 
fost efectuat un studiu retrospectiv a 22 de fi şe medi-
cale a copiilor prematuri cu termenul de gestaţie ≤36 
s.g. +0-6. În total în studiu au fost incluşi 22 de copii 
prematuri. Prematurii au fost repartizaţi în două loturi 
în funcţie de greutatea corporală la naştere: lotul I – 
prematuri cu greutatea corporală < 1499 g (12 copii – 
54,5%) şi lotul II prematuri cu masa corporală ≥ 1500 
g (10 copii – 45,5%). 

Rezultatele obţinute. Caracteristica generală a lo-
turilor de studiu - în lotul I, 50% de copii (6 copii din 
12 copii) au fost cu termenul de gestaţie de ≤ 28 s.g. 

cu termenul mediu de gestaţie a fost de 28,9 s.g, ceea 
ce ne vorbeşte că majoritatea copiilor din acest lot au 
constituit-o prematuri de gradul IV, cu masa medie de 
1072,2 g; retardul creşterii intrauterine în acest lot a 
fost întâlnit în 41,7% cazuri (5 copii). Lotul II a cu-
prins preponderent prematuri cu termenul de gestaţie 
31-29 s.g.- 60% (6 copii), cu termenul mediu de gesta-
ţie 30,1 s.g, adică prematuri de gradul III, cu masa me-
die de 1423,8g. Retardul creşterii intrauterine în acest 
lot a fost în 20% cazuri (2 copii). Pentru ambele loturi 
de studiu preponderent naşterea a fost pe căile natu-
rale (66,7% vs 88,2%), cu o predominare în loturl II. 
Cea mai mare letalitate în urma EUN-ului s-a atestat 
în rândul copiilor cu masa mai mică de 1499 g - 33,3% 
cazuri ( 4 copii) vs 10% (1 copil ) în lotul II (tab.2).

Tabelul 2.
Caracteristica generală a loturilor de studiu

Indicatorii

Lotul I
Masa < 1499 g

(n=12)

Lotul II
Masa >1500 g

(n=10)

Total
(n=22) P

Nr. abs % Nr. abs % Nr. abs %

TG 36-34sg - - 2 20 2 9,1

TG 33-32sg 1 8,3 2 20 3 13,6
TG 31-29sg 5 41,6 6 60 11 50
TG ≤28 sg 6 50 10 6 27,2
TG mediu 28,9 31,7 30,18

Masa medie 1072,2 1845,8 1423,7
RDIU 5 41,7 2 20 7 31,8 0,646

Per vias naturalis 8 66,7 7 70 15 88,2
Operaţie cezariană 4 33,3 3 30 7 31,8 1,000

Maternitate/AVIASAN 8/4 66,7/33,3 5/5 50/50 13/9 59/40,9 0,666
Media de spitalizare cu EUN 48,8 23 37,01

Letalitatea/Supraveţuirea 4/8 33,3/66,7 1/9 10/90 5/17 22,7/77,2

După trendul incidenţei EUN-ului în funcţie de ter-
menul de gestaţie reprezentat în fi gura 6, se observă că 
incidenţa EUN-ului în rândul copiilor prematuri este in-
vers proporţională cu termenul de gestaţie, cea mai joasă 
incidenţă este în rândul copiilor cu termenul de gestaţie 
de 36-34s.g. şi constituie 9,1% , pe când cea mai înaltă 
incidenţă este în rândul copiilor cu termenul de gestaţie 
de 31-29 s.g. unde incidenţa atinge la 50% (fi g.2)

Anamneza obstetricală. În lotul I de studiu în anam-
neza obstetricală pe primul loc sunt factroii de risc in-
fecţioşi, cum este perioada alichidiană (PA) >18 ore în 
33,3% cazuri (4 copii), corioamnionita în 25% cazuri (3 
copii) şi oligoamniosul - 33,3% (4 copii). În lotul I admi-
nistrarea antenatală a corticosteroizilor în cură completă, 
fi ind un factor de protecţie în dezvoltarea EUN-ului, a 
fost determinată în 41,7% (5 cazuri). Pentru lotul II în 
anamneza obstetricală cu o incidenţă de 20% (2 copii) 
se întîlneşte preeclampsia şi factroii de risc ai infecţiei 

Figura 2. Incidenţa EUN-ului la prematuri în funcţie de 
termenul de gestaţie 

intrauterine cum este perioada alichidiană (PA) >18 ore 
în 10 % cazuri (1 copi), corioamnionita în 10% cazuri 
(1 copil). Profi laxia completă cu dexametazon în acest 
lot de studiu s-a efectutat în 10% cazuri (1 copil) (tab.3).
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Tabelul 3.
Anamneza obstericală a prematurilor din loturile de studiu

Indicatorii

Lotul I
Masa < 1499 g

(n=12)

Lotul II
Masa >1500 g

(n=10)

Total
(n=22) P

Nr. abs % Nr. abs % Nr. abs %
PA >18 ore 4 33,3 1 10 5 22,7
Coriamnionită 3 25 1 10 4 18,2 0,594
Oligoamnios 4 33,3 - - 4 18,2 0,096
Preeclampsie/eclampsie 1 8,3 2 20 3 13,6 0,195
Corticosteroizi antenatal cura completă 5 41,7 1 10 6 32,4 0,158

Stările anterior dezvoltării EUN-ului. Doar în 
18,2% cazuri (4 copii) EUN-ul a apărut pe fond de 
lipsa administrării a terapiei antibacteriene, pe contul 
copiilor din lotul II - 3 copii (30%), în rest 81,9% din 
copii (18 cazuri) au realizat boala pe fond de terapie 
antibacteriană sau după sistarea ei. În ambele loturi, 
odată cu iniţierea alimentaţiei enterale, copiii au pri-
mit probiotice ce conţin bacterii din genul Lactobaci-
lus în 77,2% cazuri (17 copii), preponderent în lotul 

I. Din totalul de copii decedaţi din lotul I (4 copii) 3 
copii au urmat probiotice din prima zi de viaţă (75%). 
Cateterismul venei ombilicale în lotul I a fost asociat 
cu EUN în 83,3% cazuri (19 copii) (p <0,05). În am-
bele loturi de studiu, fără diferenţe statistic semnifi ca-
tive, din patologiile asociate EUN-ului pe primul loc 
se afl ă infecţia nosocomilaă (INC), care a fost înregis-
trată în 63,6% cazuri (14 copii) (tab. 4).

Tabelul 4.
Stările anterior dezvoltării EUN-ului

Indicatorii

Lotul I
Masa < 1499 g

(n=12)

Lotul II
Masa >1500 g

(n=10)

Total

(n=22)
P

Nr. abs % Nr. abs % Nr. abs %
EUN pe fond de antibioterapie 6 50 6 60 12 54,6 0,671

EUN după antibioterapie 5 41,7 1 10 6 27,3 0,215
EUN fără antibioterapie 1 8,3 3 30 4 18,2 0,215

EUN pe fond de probiotice din 
prima zi de viaţă 10 83,3 7 70 17 77,2 1,000

Letalitatea (EUN pe fond de 
probiotice din prima zi de viaţă) 3 75 - 3 13,6

COV 10* 83,3 3 30 13 59,1 < 0,05
TNG 12 100 10 100 22 100 0,455
INC 8 66,7 6 60 14 63,6

Semnele clinice sistemice şi de laborator ale 
EUN-ului. Dintre semnele clinice sistemice ale EUN-
ului în ambele loturi au fost determinate marmorarea 
tegumentelor în 45,5% cazuri (10 copii) preponderent 
în lotul II unde marmorarea tegumentelor a fost înregis-
trată în 50% cazuri (5 copii), pe locul II s-au situat de-
reglările respiratorii sub formă de apnei - 45,5% cazuri 
(10 copii), şi sindromul detresei respiratorii - 40,9% ca-
zuri (9 copii), dereglările respiratorii s-au depistat pre-
ponderent în lotul copiilor cu masa mai mică de 1499 g. 

Din semnele de laborator cele mai specifi ce au fost 
semnele caracteristice pentru un proces infecţios, cum 
este raportul neutrofi lelor imature/la formele tinere > 
0,25 care a fost înregistrat în 68,2% cazuri (15 copii), 
proteina C-reactivă - în 59,1% cazuri (13 copii), leu-
cocitoza/leucopenie - 45,4% cazuri (10 copii), anemia 

- 40,9% cazuri (9 copii) (p <0,05), preponderent în 
lotul copiilor prematuri cu masa mai mică de 1499g. 
Pentru a determina agentul patogen cauzal al procesu-
lui infecţios la apariţia tabloului clinic de EUN în 10 
cazuri s-a efectuat hemocultura. În 80% cazuri (8 co-
pii) rezultatul hemoculturii a fost negativ. Hemocultu-
rile pozitive au evidenţiat următorii agenţi patogeni: 
St. Viridans – 1 caz, A. Baumani – 1 caz (tab. 5).

Diagnosticul EUN. În 100% cazuri diagnosticul 
de EUN a fost stabilit în baza semnelor clinice, care 
ulterior, în 86,4% cazuri (19 copii), a fost confi rmat 
prin datele radiologice. Folosind clasifi carea după 
Bell a stadiilor EUN (tab. 1), prematurii din loturile 
de studiu preponderent au realizat stadiul IIB a EUN 
40,9% cazuri (9 copii), fără diferenţă semnifi cativă în 
amble loturi (41,6% vs 40% ) (tab. 6). 
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Tabelul 5.
Semnele clinice sistemice şi datele de laborator ale EUN-ului 

Indicatorii

Lotul I
Masa < 1499 g

(n=12)

Lotul II
Masa >1500 g 

(n=10)

Total
(n=22) P

Nr. abs % Nr. abs % Nr. abs %
SEMNELE CLINICE SISTEMICE

Marmorarea 
tegumentelor 5 41,7 5 50 10 45,5 1,000

Apnee 6 50 4 40 10 45,5 0,231
SDR 5 41,7 4 40 9 40,9 1,000
Vomă 3 25 1 10 4 18,9 0,594

Instabilitate termică 2 16,4 1 10 3 13,6 1,000

Hipo TA 1 8,3 1 10 2 9,1 0,455

DATELE DE LABORATOR
I/T >0,25 10 83,3 5 50 15 68,2 0,172
PCR>12 8 66,7 5 50 13 59,1 0,101

Acidoză metabolică 6 50 7 70 13 59,1 0,415
Anemie 8* 66,7 1 10 9 40,9 < 0,05

Leucocitoză 3 25 2 20 5 22,7 1,000
Leucopenie 3 25 2 20 5 22,7 1,000

Trombocitopenie 4 33,3 2 20 6 27,3 0,646
Hemocultura pozitivă 2 (7) 28,5 -(3) - 2 (9) 20

Lichid peritoneal
(Ps.aeruginosa) 1 8,3 1

Tabelul 6. 
Diagnosticul EUN-ului

Indicatorii

Lotul I
Masa < 1499 g

(n=12)

Lotul II
Masa >1500 g

(n=10)

Total
(n=22)

p

Nr. abs % Nr. abs % Nr. abs %
Diagnosticul 

radiologic 9 75 10 100 19 86,4 0,096

STADIUL EUN-ului DUPĂ BELL 0,582
1A 2 16,4 3 30 5 22,7
1B 2 16,4 2 9,1
2A 2 16,4 2 20 4 18,2
2B 5 41,6 4 40 9 40,9
3A - - 0 0,0
3B 1 16,4 1 10 2 9,1

SEMNELE CLINICE ALE EUN-ului
Distensie abdominală 11 91,6 9 90 20 90,9 0,571

Intoleranţă 
alimentară 9 75 7 70 16 72,7 0,378

• RG patologic 7 58,3 7 70 14 63,6 0,765
• Scaun cu sânge 2 16,6 3 30 5 22,7 0,293
• Vomă 3 25 1 10 4 18,2 1,000

Zi de viaţă medie 
debut EUN 18,1 5,2 12,23
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Cel mai specifi c semn clinic caracteristic pentru 
EUN a fost distensia abdominală care a fost înregis-
trată în 90,9% cazuri (20 de copii) fără o diferenţă sta-
tistis semnifi cativă între loturi (91,6% vs 90%) (fi g. 
3). Semnele de intoleranţă alimentară au fost deter-
minate în 72,7 % cazuri sub formă de: reziduu gastric 
(RG) patologic în 63,6% (14 copii) , scaun cu sân-
ge în 22,7% cazuri (5 copii) - preponderent în rândul 
copiilor cu masa mai mare de 1500 g, pe când voma 
(18,2% cazuri) a fost preponderent determinată în lo-
tul copiilor cu masa <1499 g (25% vs 10% )

Corelaţia dintre termenul de gestaţie şi ziua de 
debut a EUN-ului este similară incidenţei EUN-lui şi 

este invers proporţională termenului de gestaţie, adică 
cu cât termenul de gestaţie este mai mic cu atât debu-
tul EUN-ului va fi  mai tardiv, şi invers (fi g. 4 ).

Semnele radiologice ale EUN-ului. Pneumatoza 
intestinală este semnul specifi c al EUN-ului şi a fost 
înregistrată în 90,9% cazuri (20 de copii), fără dife-
renţă statistică în ambele loturi (91,7% vs 90%). Di-
latarea anselor intestinale a fost semnul secund înre-
gistrat în ambele loturi, cu prevalenţă în lotul II (75% 
vs 80%). Următorul semn specifi c determinat a fost 
repartizarea neuniformă a gazelor - 31,8% cazuri (7 
copii) fără diferenţă statistic semnifi cativă între loturi 
(33,3% vs 30%) (tab.7).

 Figura 3. Distensie abdomenală
Figura 4. Corelaţia dintre termenul de gestaţie şi ziua 

de debut a EUN-ului

Tabelul 7.
Semnele radiologice ale EUN-ului

Indicatorii

Lotul I
Masa < 1499 g

(n=12)

Lotul II
Masa >1500 g

(n=10)

Total
(n=22)

p

Nr. abs % Nr. abs % Nr. abs %
Pneumatoză intestinală 11 91,7 9 90 20 90,9 1,000

Dilatarea anselor 
intestinale 9 75 8 80 17 77,3 1,000

Repartizarea 
neuniformă a gazelor 4 33,3 3 30 7 31,8 0,078

Pneumoperitoneum 1 8,3 1 10 2 9 1,000
Niveluri hidroaerice 1 8,3 1 10 2 9 1,000

Peritonită 1 8,3 1 2 9 0,481

Tratamentul. Tuturor copiilor din ambele loturi 
de studiu odată cu apariţia semnelor de EUN, a fost 
iniţiată terapia antibacteriană. În lotul I luând în con-
siderare faptul că EUN-ul în 66,7% cazuri a apărut pe 
fond de sepsis tardiv terapia antibacteriană în 100% 
cazuri (12 copii) a fost iniţată cu carbapeneme care 
în 50% cazuri (6 copii) au fost asociate cu vancomi-
cină şi 1 caz de administrare de metronidazol (8,3%) 
în EUN IIIB cu perforare. În lotul II asocierea dintre 
carbapeneme şi vancomicină a fost folosită în 5 cazuri 
(50%), asocierea cefatoxim +amikacină în 3 cazuri 
(13,6%), amoxacilină+ gentamicină 2 cazuri (9%) şi 
1 caz de administrare de metronidazol (10%) în EUN 
IIIB cu perforare. 

Tratamentul chirurgical specifi c a fost aplicat 
în 3 cazuri: 1 caz de laparotomie, indicaţiile fi ind 
EUN cu torsiune de intestine şi 2 cazuri de drenaj 
peritoneal,indicaţia pentru efectuarea drenajului a fost 
perforaţia intestinului. Toate 3 cazuri (100%) s-au sol-
dat cu deces (tab. 8). 

Alimentaţia enterală. În ambele loturi alimen-
taţia enterală a fost iniţiată preponderent cu formulă 
adaptată pentru prematuri - 63,3% cazuri (14 copii) 
fără o diferenţă statistic semnifi cativă dintre ambele 
loturi (66,7% vs 60%). În lotul I, în care prevalau pre-
maturi de gradul IV, debutul alimentaţiei a fost prin 
AEM precoce în 8 cazuri (66,7%), totodată volumul 
iniţial maximal a fost de până la 10 ml/kg cu avansare 



46

ulterioară până la 10-15 ml/kg. Pentru lotul II alimen-
taţia enterală a fost din prima zi de viaţă în 80% cazuri 
(8 copii), folosind un volum iniţial de până la 20 ml/
kg în 60% cazuri, un volum de iniţial de 30 ml/kg a 

fost folosit în 2 cazuri (20%), avansarea zilnică a AE 
în volum de 20 ml/kg s-a efectuat în 9 cazuri (90%) 
(tab. 9).

Tabelul 8.
Tratamentul EUN-ului

Indicatorii Lotul I
Masa < 1499 g

(n=12)

Lotul II
Masa >1500 g

 (n=10)

Total
(n=22) P

Nr. abs % Nr. abs % Nr. abs %
TERAPIA ANTIBACTERIANĂ

Prepenem/Meropenem 12 100 5 50 17 77,3 0,05
Vancomicină 6 50 5 50 11 50 1,000
Cefatoxim - - 3 30 3 13,6 0,195
Amikacină - - 3 30 3 13,6 0,195
Metronidazol 1 8,3 1 10 2 9 0,436
Amoxacilină - - 2 20 2 9 0,195
Ghentamicina - - 2 20 2 9 0,195

TRATAMENT CHIRURGICAL
Laparotomie 1 8,3 - - 1 4,5 0,729
Drenaj peritoneal 1 16,6 1 10 2 9 0,729

INDICAŢIILE INTERVENŢIE CHIRURGICALĂ
Perforaţie 1 8,3 1 10 2 9
Torsiune intestin 1 8,3 - - 1 4,5

Tabelul 9.
Alimentaţia enterală

Indicatorii

Lotul I
Masa < 1499 g

(n=12)

Lotul II
Masa >1500 g

 (n=10)

Total
(n=22) P

Nr. abs % Nr. abs % Nr. abs %
Iniţierea AE cu lapte 
matern 4 33,3 4 40 8 36,4 1,000

Iniţierea AE cu formula 
pentru prematuri 8 66,7 6 60 14 63,6 1,000

NPO 1 8,3 - - 1 4,5 0,05
Alimentaţia enterală minimală (AEM)

AEM precoce (<5 zi) 8* 66,7 1 10 9 40,9 0,05
Alimentaţia enterală (AE)

AE 3 25 8 80 11 50,0 0,05

Discuţii. Copiii prematuri realizează EUN în 90–
93% din cazuri. Conform unor date recente din lite-
ratură, copiii cu masa <1500 g suferă de EUN-ul în 
5-10% cazuri, cei mai susceptibili sunt cei cu masa mai 
mică de 1000 g [20, 21]. Mortalitatea în urma EUN-
ului variază de la 10% la 40% şi depinde de termenul 
de gestaţie, greutatea la naştere şi patologiile asociate. 
Luând în considerare faptul că timpul apariţiei EUN-
ului la copiii cu GEMN este invers proporţional cu 
termenul de gestaţie (fi g.4), de cele mai dese ori este 
greu de diferenţiat sepsisul tardiv cu simptomatologia 
de EUN de EUN tardivă (fără semne clinice de INC). 
Incidenţa sepsisului tardiv este de aproximativ 20%, 

pe când incidenţa EUN-ului este de 5% din toţi co-
pii cu GEMN. În mod similar datelor din literatură, 
studiul nostru a demonstrat că debutul EUN-ului este 
invers proporţional cu termenul de gestaţie (fi g. 6)

Pe parcursul spitalizării 50% din prematuri prezin-
tă semne de intoleranţă alimentară, aproximativ 25% 
din ei realizează EUN. Etiologia precisă a EUN-ului 
rămâne a fi  neclară, o multitudine de factori contribuie 
la dezvoltarea şi patofi ziologia lui. Factorii trigger ai 
EUN-ului sunt hipoxia, infecţia, formulele de lapte. 
Cu toate că EUN-ul poate apărea şi la copii ce nu au 
fost alimentaţi enteral, 90-95% de cazuri apar după 
avansarea alimentaţiei enterale sau reiniţierea alimen-
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taţiei enterale [7, 8]. În studiul nostru EUN în 95,4% 
cazuri (21 de copii) a fost asociată cu alimentaţia en-
terală. Achiziţia întârziată sau modifi cată a microbio-
tiei intestinale prin administrarea precoce şi de lungă 
durată a antibioticelor creşte riscul EUN. Acest lucru 
a fost demonstrat în studiul nostru, deoarece doar 
18,2% cazuri (4 copii) de EUN au apărut pe fond de 
lipsă a administrării terapiei antibacteriene, pe când 
81,9% din copii (18 cazuri) au realizat boala pe fond 
de terapie antibacteriană sau după sistarea ei.

Dovezile actuale indică faptul că suplimentarea 
enterală cu probiotice poate preveni cazurile grave de 
EUN şi reduce mortalitatea generală la prematuri. În 
amble loturi, odată cu iniţierea alimentaţiei enterale, 
prematurii au primit probiotice ce conţin bacterii din 
genul Lactobacilus în 72,2% cazuri (16 copii), pre-
ponderent în lotul I. Lipsa efectului protector este 
probabil asociat cu terapia antibacteriană urmată. Ca-
teterismul venei ombilicale în lotul I (p <0,05) a fost 
asociată cu EUN în 83,3% cazuri (19 copii) (tab. 7). 
Din datele prezentate în literatură cateterizarea va-
selor ombilicale poate duce la ischemia intestinului 
cauzată de reducerea fl uxului sangvin mezinterial, pe 
când un alt studiu efectuat de Loisel 1996 nu sa- de-
terminat nici o diferenţă statistică a incidenţei EUN şi 
cateterizarea venei ombilicale comparativ cu grupul 
de control [RR 0.24 (95% CI 0.01, 5.57); RD -0.07 
(95% CI -0.22, 0.09); n=36].

Cel mai des debutul EUN-ului este acut, la copii 
aparent în stare satisfăcătoare, simptomul primar fi -
ind distensia abdominală, vome sau reziduu gastric cu 
bilă sau sânge, scaunul cu sânge şi pneumatoza intes-
tinală aceste semne pot progresa rapid până la perfo-
rare, acidoză, şoc şi deces. În studiul nostru în mod 
similar datelor prezentate din literatură, semnul clinic 
specifi c pentru EUN a fost distensia abdominală, înre-
gistrată în 90,9% cazuri, următorul semn caracteristic 
a fost reziduul gastric patologic - în 63,6% (14 copii), 
urmat de scaunul cu sânge în 22,7% cazuri şi voma în 
18,2% cazuri.

Problemele în diagnostic sunt legate de importanţa 
diagnostică joasă a intoleranţei alimentare şi a dere-
glărilor hemodinamice la stadiile precoce ale patolo-
giei; variabilitatea semnelor clinice şi difi cultăţile de 
diagnostic diferenţial între sepsis, ocluzie intestinală 
de altă etiologie; semnele radiologice ale EUN au spe-
cifi citate înaltă, dar sensibilitate joasă cu importanţă 
prognostică negativă joasă şi doar indicele înalt de 
suspecţie are o valoare hotărâtoare. Examenul radio-
logic în caz de suspecţie la EUN a confi rmat semnele 
de EUN în 86,4% cazuri (19 copii), semnul cel mai 
specifi c fi ind pneumatoza intestinală (tab. 9, 10). 

În ciuda progreselor înregistrate în diagnosticul şi 
managementul multor patologii neonatale, EUN rămâ-
ne o condiţie devastatoare pentru mulţi nou-născuţi. 
În timp ce se constată că copiii cu GFMN au cel mai 
mare risc pentru dezvoltarea de EUN, alimentarea cu 

lapte matern şi administrarea antenatală de corticoste-
roizi pare a fi  cea mai sigură strategie efi cientă pentru 
a reduce riscul EUN-ului, dar nu elimină această boală 
totalmente. Managementul actual al EUN-ului este în 
mare măsură de susţinere. Controversate în continua-
re rămân a fi  tacticile tratamentului chirurgical pentru 
această patologie. Deşi există importante lacune în 
înţelegerea EUN-ului, cercetările viitoare ar trebui să 
se concentreze asupra prevenirii bolii şi recunoaşterii 
timpurii a EUN, deoarece debutul ei survine cu mult 
înainte de debutul necrozei intestinale. 

Concluzii. 
1. Incidenţa generală a EUN-ului în rândul copii-

lor prematuri este invers proporţională cu termenul de 
gestaţie, când cea mai înaltă incidenţă este în rândul 
copiilor cu termenul de gestaţie de 31-29 s.g. unde in-
cidenţa atinge 50% cazuri. 

2. Din anamneza obstetricală în ambele loturi pe 
primul loc sunt factroii de risc infecţioşi, cum este 
perioada alichidiană (PA) >18 ore în 22,7% cazuri (5 
copii), corioamnionita în 18,2% cazuri (4 copii) şi oli-
goamniosul – 18,2% (4 copii). 

3. În ambele loturi de studiu, fără diferenţe statis-
tic semnifi cative, din patologiile asociate EUN-ului pe 
primul loc se afl ă infecţia nosocomilaă (INC), care a 
fost înregistrată în 63,6% cazuri (14 copii) .

4. În 18,2% cazuri (4 copii) EUN-ul a apărut pe 
fond de lipsa administrării a terapiei antibacteriene, 
pe contul copiilor din lotul II - 3 copii (30%), în rest 
81,9% din copii (18 cazuri) au realizat boala pe fond 
de terapie antibacteriană sau după sistarea ei. Achizi-
ţia întârziată sau modifi cată a microbiotiei intestinale 
prin administrarea precoce şi de lungă durată a antibi-
oticelor creşte riscul EUN.

5. În ambele loturi în 77,2% cazuri (17 copii) au 
primit probiotice (genul Lactobacilus), letalitatea ge-
nerală a copiilor cu EUN pe fond de probiotice din 
prima zi de viaţă a constituit doar 13,6% (3 copii). 
Lipsa efectului protector este probabil asociat cu tera-
pia antibacteriană urmată.

6. Dintre semnele clinice sistemice ale EUN-ului 
în ambele loturi au fost determinate marmorarea tegu-
mentelor în 45,5% cazuri (10 copii) preponderent în 
lotul II, şi dereglările respiratorii sub formă de apnei 
- 45,5% cazuri (10 copii).

7. Din semnele de laborator cele mai specifi ce au 
fost semnele caracteristice pentru un proces infecţios, 
cum este raportul neutrofi lelor imature/total > 0,25 
care a fost înregistrat în 68,2% cazuri (15 copii), pro-
teina C-reactivă - în 59,1% cazuri (13 copii), leuco-
citoza/leucopenie - 45,4% cazuri (10 copii), anemia 
- 40,9% cazuri (9 copii) (p <0,05), preponderent în 
lotul copiilor prematuri cu masa mai mică de 1499g. 

8. Pentru a determina agentul patogen cauzal al 
procesului infecţios la apariţia tabloului clinic de 
EUN în 10 cazuri s-a efectuat hemocultura, care doar 
în 2 cazuri a fost pozitivă (20%). 
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9. Folosind clasifi carea după Bell a stadiilor EUN, 
prematurii din loturile de studiu preponderent au rea-
lizat stadiul IIB a EUN 40,9% cazuri (9 copii), fără di-
ferenţă semnifi cativă în amble loturi (41,6% vs 40% )

10. Cel mai specifi c semn clinic caracteristic pen-
tru EUN a fost distensia abdominală care a fost înre-
gistrată în 90,9% cazuri (20 de copii) fără o diferenţă 
statistică între loturi (91,6% vs 90%) 

11. Corelaţia dintre termenul de gestaţie şi ziua de 
debut a EUN-ului este similară incidenţei EUN-lui şi 
este invers proporţională termenului de gestaţie, adică 
cu cât termenul de gestaţie este mai mic cu atât debu-
tul EUN-ului va fi  mai tardiv, şi invers

12. Pneumatoza intestinală este semnul specifi c al 
EUN-ului şi a fost înregistrată în 90,9% cazuri (20 de 
copii), fără diferenţă statistică în ambele loturi (91,7% 
vs 90%). 

13. Tratamentul chirurgical specifi c a fost aplicat 
în 3 cazuri cu o letalitate de 100%.

14. În ambele loturi alimentaţia enterală a fost ini-
ţiată preponderent cu formulă adaptată pentru prema-
turi – 63,6% cazuri (14 copii) fără o diferenţă statistic 
semnifi cativă dintre ambele loturi (66,7% vs 60 %).

15. EUN este asociată cu AE deoarece în 95,4% 
cazuri (21 de copii) EUN a apărut pe fon de AE, fără 
diferenţe statistice în amblele loturi (91,7% vs 100%). 
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SUMMARY

EVALUATION OF THE VARICOSE VEINS AS A SUROGATE MARKER 
OF THE THROMBOFILIC DISORDERS IN PREGNANCY

Keywords: thrombophilia, pregnancy complications, varicose veins
Background: A successful pregnancy outcome requires an effi cient utero-placental vascular circulation. This sys-

tem may be compromised by disorders of hemostasis associated with a prothrombotic state, such as thrombophilia. 
Thrombophilic disorders have been attributed to multiple complications that occur in pregnancy, such as preeclampsia, 
recurrent fetal loss, abruption placentae, still-birth and others. Also, recent studies demonstrated higher incidence of 
thrombophilia in people with varicose veins, suggesting an association between this diseases. 

As the screening of thrombophilia is expensive and the diagnosis is frequently established very late, when complica-
tions are installed, in this study we aimed to evaluate the relevance of using the varicose veins as an indirect marker of 
thrombophilia, the presence of which could lead to an early suspicion of the disorder and resulting in an early diagno-
sis, prophylaxis and treatment, reducing costs and morbidity in the same time.

Materials and methods: The case control study is based on the data of 140 pregnant women admitted in the De-
partment of Obstetrics of The Institute of Mother and Child in the period of 2011-2014. They were evaluated from the 
perspective of their obstetrical complications suggestive for thrombophilia in the past and present pregnancies. 

Results: The study of the anamnesis of the past pregnancies revealed a generally bigger number of obstetrical 
complications in the group of women with varicose veins. Statistically signifi cant data was obtained for the incidence 
of stagnated pregnancy, found 7 times more often (10% of women from the main group vs 1,4% women from the con-
trol group, t=2,2333, p<0.05) and preeclampsia, found 5 times more often (15.7% versus 2.9%, t=2.2333, p<0.05) in 
women with varicose veins. During the current pregnancy, these women developed the following disorders more frec-
vently: hipertensive pregnacy disorder- 3 times more often (17,1% versus 5,7%, t=2.8822, p<0.01), and 5 times more 
often venous thrombosis (15,7% versus 2,9%, t=2,2333, p<0.05) and intrauterine gowth restriction (20,0% versus 
4,3% , t=2.9288, p<0.01). Also, in the control group we weren’t able to identifi cate cases of pulmonary thromboembo-
lism and abruptio placentae. When we evaluated the risks of developing complications, we found out that in the main 
group women had a 3,41 fold higher risk to have a hipertensive pregnacy disorder (OR=3,41, CI 95,0%: 1,043-11,169, 
p<0,01, AR%=70,7), a 6,34 fold higher risk to develop venous thrombosis (OR=6,34, CI 95,0%: 1,35-29,761, p<0,01; 
AR%=84.2), a 5,58 fold higher risk for intrauterine gowth restriction (OR=5,58, CI 95,0%: 1,527-20,415, p<0,01; 
AR%=82.1), a 7,7 fold higher risk for stagnated pregnancy ( OR=7,7, CI 95,0%: 1,118-24,061, p<0,01); AR%=87.0) 
and a 6,34 fold higher risk for preeclampsia (OR=6,34, CI 95,0%: 1,35-29,761, p<0,01; RA%=84.2).

Conslusions: During pregnancy, women with varicose veins are more prone to develop thrombophilia associated 
complications. This leads us to the idea of using the presence of the varicose veins as an early indicator/ surrogate 
marker of a possible thrombophilic disorder, helping us to establish the diagnosis, begin prophylaxis or adequate treat-
ment faster.

РЕЗЮМЕ

ИССЛЕДОВАНИЕ ВАРИКОЗНОЙ БОЛЕЗНИ В КАЧЕСТВЕ СУРРОГАТНОГО МАРКЕРА ТРОМБОФИЛИЧЕСКИХ 
СОСТОЯНИЙ ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ

Ключевые слова: тромбофилия, осложнения беременности, варикозное расширение вен
Справочная информация: успешный исход беременности требует эффективного маточно-плацентарного 

сосудистого кровообращения. Эта важная для плода система может быть скомпрометирована нарушения-
ми свертываемости крови у матери. Они связаны с различными состояниями, которые влияют на гемостаз, 
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такие как тромбофилия. Тромбофилические расстройства ассоциируются с некоторыми осложнениями бе-
ременности, такими как преэклампсия, невынашивание плода, отслойка плаценты и другие. Кроме того, не-
давние исследования показали высокий уровень тромбофилий у людей с варикозным расширением вен, предпо-
лагая связь между этими заболеваниями. 

Так как часто диагноз тромбофилии ставится поздно, когда уже успевают развиться осложнения, как у 
матери; так и у плода, а высокая стоимость лабораторных исследований тромбофилических расстройств 
ограничивает возможность скрининга, в этом исследований была поставлена цель определить, релевант-
но ли считать присутствие варикозных вен в качестве косвенного маркера тромбофилий. Это могло бы 
обеспечить раннюю диагностику, лечение или же поспособствовать принятию профилактических мер для 
этих расстройств. Вследствие, заболеваемость и затраты на лечение осложнений могут быть существен-
но сокращены. 

Материалы и методы: Исследование основано на данных 140 беременных женщин, поступивших в отделе-
ние акушерства Института Матери и Ребенка в период 2011-2014 гг. Они были оценены с точки зрения аку-
шерских осложнений настоящей и прошлых беременностей, которые могли бы указывать на присутствие 
тромбофилии.

Результаты: Исследование анамнеза предыдущих беременностей указали на большее количество акушер-
скиях осложнений в группе женщин с варикозным расширением вен. Статистически значимые данные были 
получены для случаев стагнации беременности, которая развивалось 7 раз чаще (10% женщин из основной 
группы против 1,4% женщин из контрольной группы, т = 2,2333, р <0,05) и преэклампсии, присутствующей в 
5 раз чаще (15,7% против 2,9%, т = 2,2333, р <0,05) у женщин с варикозом. Во время текущей беременности, 
у этих же пациенток наиболее часто присутствовали следующие нарушения: гипертензивные расстройства 
беременности- в 3 раза чаще (17,1% против 5,7%, т = 2,8822, р <0,01), а так же в 5 в 3 раза чаще венозный 
тромбоз (15,7% против 2, 9%, т = 2,2333, р <0,05) и внутриутробная задержка развития плода (20,0% про-
тив 4,3%, т = 2,9288, р <0,01). Кроме того, в контрольной группе мы не смогли идентифицировать ни одно-
го случая тромбоэмболии легочной артерии или отслойки плаценты. Когда оценивался риск развития ослож-
нений, мы выяснили, что в основной группе женщин риски развития в 3.41 раз выше для гипертензивных рас-
стройств беременности (OR = 3,41, IC 95,0%: 1,043-11,169, р <0,01, АR% = 70,7), в 6,34 раз выше для венозно-
го тромбоза (OR = 6,34, IC 95,0%: 1,35-29,761, р <0,01; АR = 84,2%), в 5,58 раз выше для внутриутробной за-
держки  развития плода (OR = 5,58, IC 95,0%: 1,527-20,415, р <0,01; АR = 82,1%), в 7,7 раз выше для стагна-
ции беременности (OR = 7,7, IC 95,0%: 1,118-24,061, р <0,01); АR% = 87,0) и в 6,34 раз выше для преэклампсии 
(OR = 6,34, IC 95,0%: 1,35-29,761, р <0,01; AR% =84,2).

Выводы: Во время беременности, женщины с варикозным расширением вен более склонны к развитию 
осложнений, связанных с тромбофилиями. Это позволяет еще с первых осмотров подозревать у них эти рас-
стройства, и в дальнейшем раньше принимать профилактические и терапевтические меры.

Introducere: Trombofi liile reprezintă un spectru 
larg de patologii hipercoagulante, dobândite sau cu 
transmitere ereditară, care predispun un individ spre 
formarea trombozelor în vase de diferit calibru. Pe 
de altă parte, sarcina este o stare de hipercoagulare 
fi ziologică, perioada în decursul căreia pot fi  identifi -
cate valori crescute pentru practic toţi factorii de coa-
gulare, în special VII, VIII, factorul Von Willebrand, 
fi brinogenul, trombocitele, protrombina şi D-dime-
rii. Analizând datele literaturii de specialitate, putem 
afi rma cu certitudine că trombofi liile au impact pon-
derabil asupra sănătăţii reproductive. Legătura între 
trombofi lii şi morbiditatea şi mortalitatea în sarcină 
este una bidirecţională, cu repercusiuni atât materne 
(precum complicaţiile tromboembolice, preeclampsia 
etc.) cât şi fetale (precum avorturile recurente, sarcini-
le stagnate, hipotrofi a fetală, etc.). 

Impactul general al trombofi liilor este redus în 
rândurile populaţiei generale, majoritatea pacienţilor 
diagnosticaţi nu fac niciodată fenomene trombotice. 
În cadrul sarcinii, însă, aceste stări necesită o atenţie 

deosebită, în special în condiţiile în care complicaţiile 
trombotice reprezintă a doua cauză de mortalitate ma-
ternă în lume, după hemoragia obstetricală. Recent, 
s-a constatat că pacienţii cu boală varicoasă au o pre-
valenţă semnifi cativ crescută a trombofi liilor unice 
sau multiple în comparaţie cu cazurile control pentru 
vârsta şi sexul corespunzător care nu au evidenţă cli-
nică sau Doppler de patologie venoasă a membrelor 
inferioare. Aceste rezultate susţin ipoteza că trombo-
fi liile predispun la dezvoltarea refl uxului venos în va-
sele superfi ciale şi profunde ale membrelor inferioare. 

Generalizând cele spuse anterior, efectuarea unor 
teste screening la toate femeile gravide nu numai că 
nu aduce un benefi ciu clinic net, dar şi au un cost 
exagerat, în special în condiţiile ţării noastre. Astfel, 
cercetătorii în domeniu au încercat să studieze parti-
cularităţile femeilor cu trombofi lii care au avut com-
plicaţii trombotice şi să evidenţieze factorii de risc, 
care ar putea servi ca indicatori ai necesităţii admi-
nistrării profi lactice de antiagregante şi anticoagulan-
te. Un relativ uşor decelabil criteriu, care nu necesită 
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analize şi investigaţii, ci doar o evaluare clinică, este 
prezenţa dilatării varicoase a venelor. În acest context, 
boala varicoasă în calitate de marker al trombofi liilor 
deschide noi perspective de abordare a stărilor tromb-
ofi lice, oferind şansa unui management precoce, mai 
efi cient şi, nu în ultimul rând – mai puţin costisitor al 
patologiei în cauză şi al complicaţiilor ei.

Scopul studiului: Evaluarea bolii varicoase în 
calitate de marker surogat al stărilor trombofi lice în 
sarcină.

Material şi metode: Pentru realizarea scopului 
propus am utilizat un studiu tip caz-control, retrospec-
tiv, echilibrat. În studiu au fost incluse 140 de paci-
ente, divizate în 2 loturi: lotul de bază - gravide cu 
boală varicoasă, şi lotul control - gravide fără boală 
varicoasă. Toate pacientele au fost internate în secţii-
le Obstetricală 1 şi Obstetricală 2 ale Maternităţii In-
stitutului Mamei şi Copilului în perioada 2011-2014. 
Drept criterii de includere au servit:

Lotul 1
- Sarcină 
- Boală varicoasă a membrelor inferioare
Lotul 2
- Sarcină terminată
- Absenţa bolii varicoase a membrelor inferioare
Criteriile de excludere, pentru ambele loturi (Lotul 

1 şi Lotul 2) au constituit:
- Prezenţa oricăror boli materne în acutizare/ se-

vere asociate ce ar putea infl uenţa cursul sarcinii, cu 
excepţia patologiilor sugestive pentru trombofi lii: hi-
pertensiune indusă de sarcină, dezlipire de placentă, 
tromboze arteriale/venoase, fenomene tromboembo-
lice, retard de dezvoltare intrauterină, preeclampsie 
uşoară/ severă

- Factori de risc adiţionali : obezitatea > gr 2, fu-
matul, alcoolismul, narcomania

- Anomaliile cromozomiale fetale 
Datele clinico-paraclinice ale pacientelor au fost 

selectate conform unui chestionar cu 14 întrebări, 
identic pentru amândouă loturi, care au avut rolul de a 
scoate în evidenţă antecedentele obstetricale şi eveni-
mentele sarcinii actuale sugestive pentru trombofi lii. 
Datele au fost prelucrate utilizând metodele: istorică, 
epidemiologică, analitică, matematică, de comparaţie.

Rezultate: Femeile incluse în loturile de studiu 
aveau vârsta medie de 27,8 ani (lotul 1) şi 28.8 ani 
(t=1,0416, p>0,05), cu vârstele minima de 20 şi ma-
ximă de 35 ani în ambele loturi. Pentru majoritatea 
pacientelor din lotul de bază (77,1%) şi lotul de con-
trol (80.0%) termenul sarcinii s-a încadrat în interva-
lul 37-41 de săptămâini (t=0,4182, p>0,05). Astfel, la 
termen au născut 82,9% de gravide din lotul 1 şi 80% 
din lotul 2 (t=0,4417, p>0,05). Pentru aceşti 3 para-
mentri nu a fost stabilită diferenţă semnifi cativă sta-
tistic. Naşterea a fost rezolvată per vias naturalis pen-
tru 70% gravide din lotul de bază şi 84,3% din lotul 
control (t=2,0448, p<0,05), iar prin operaţie cezariană 

30% respectiv 15,7% (t=2,0448, p<0,05)., ceea ce re-
prezintă o diferenţă statistică semnifi cativă. Astfel, în 
lotul 1 în comparaţie cu lotul 2 mai multor femei le-a 
fost efectuată operaţie cezariană (30% versus 15,7%, 
t=2,0448, p<0,05). Sub aspectul parităţii, numărul 
mediu de sarcini a fost de 2,4 pentru lotul 1 şi 2,3 pen-
tru lotul 2 ( t=0,1776, p<0,05), iar numărul mediu de 
naşteri - 2,0 respectiv 2,1 ( t=0,6143, p<0,05) ceea ce 
confi rmă omogenitatea loturilor din acest punct de ve-
dere. Analiza parametrilor coagulării nu a scos în evi-
denţă diferenţe statistic semnifi cative. Astfel, pentru 
indicii timpul de coagulare, protrombină şi fi brinogen 
au predominat valorile în limitele normei. Doar un nu-
măr nesemnifi cativ de paciente au avut valori crescute 
sau micşorate ale acestor parametri. Vom menţiona 
că pentru fi brinogen nu au fost identifi cate valori mai 
mici decât norma.

Generalizând, vom spune că deşi s-ar părea că tre-
buie să existe diferenţe cel puţin de vârstă şi paritate 
pentru categoriile de paciente cu şi fără boală varicoa-
să ce dezvoltă complicaţii sugestive pentru trombofi -
lii, acestea lipsesc, loturile fi ind omogene. Unica dife-
renţă identifi cată a fost că femeile cu boală varicoasă 
au suportat mai des operaţie cezariană (30% versus 
15,7%, t=2,0448, p<0,05), fapt care ne sugerează pre-
zenţa mai frecventă a anumitor riscuri pentru naşterea 
per vias naturalis sau indicaţii pentru terminarea ur-
gentă a sarcinii.

Pentru evaluarea femeilor din perspectiva sănătăţii 
lor reproductive, am determinat numărul de antece-
dente obstetricale complicate (AOC). În lotul feme-
ilor cu boală varicoasă au predominat cazurile cu 1 
AOC (38,6% versus 21,4% femei, t=2,2668, p<0,05) 
şi cu 2 AOC (27,1% versus 20,0% femei, t=0,4182, 
p<0,01), deasemea am depistat un număr semnifi ca-
tiv mai mare de femei cu 3 AOC (8,6% versus 1,4%, 
t=1,9816, p<0.05) şi cu > 4 AOC (doar în lotul de bază 
2,9%, t=1,4459, p<0,05). În lotul control, cele mai 
multe femei nu au avut AOC, numărul cazurilor cu 
1, 2, 3 AOC a fost semnifi cativ mai mic, iar paciente 
cu >4 AOC au lipsit. Datele obţinute au demonstrat 
numărul general mai mic al AOC în lotul femeilor fără 
boală varicoasă. (fi g. 1)

Structura antecedentelor obstetricale complicate 
a constat din patologiile: avort spontan precoce (1, 2 
şi 3 avorturi), antecedente trombotice, preeclampsie 
uşoară/severă, sarcină stagnată, mortalitate perinatală. 
Am stabilit o diferenţă statistic semnifi cativă pentru 
incidenţa sarcinii stagnate: 10% de gravide din lotul 1 
şi 1,4% din lotul 2 (t=2,2333, p<0,05), precum şi inci-
denţa preeclampsiei uşoare/severe 15,7% de gravide 
din lotul 1 şi 2,9% din lotul 2 (t=2,2333, p<0,05), ceea 
ce demonstrează că femeile cu boală varicoasă dez-
voltă mai frecvent aceaste patologii asociate cu trom-
bofi liile în comparaţie cu femeile fără boală varicoasă. 

Generalizând aceste date , vom menţiona că fe-
meile cu boală varicoasă dezvoltă mai frecvent şi în 
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Figura 1. Frecvenţa AOC în loturile de cercetare (%).

Figura 2. Structura complicaţiilor sarcinii actuale în loturile de cercetare
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număr mai mare (date pentru sarcina stagnată şi pree-
clampsie) aceste complicaţii asociate cu trombofi liile 
în comparaţie cu femeile fără boală varicoasă.

Studiul anamnezei sarcinii actuale a scos în evi-
denţă 11 complicaţii sugestive pentru trombofi lii, re-
zultate statistic semnifi cative obţinîndu-se pentru 5: 
hipertensiunea indusă de sarcină, tromboza venoasă , 
retardul de dezvoltare intrauterină, sarcina stagnată şi 
preeclampsia din AOC. (fi g. 2)

Pentru pacientele investigate a fost calculată pro-

babilitatea de apariţie a complicaţiilor după indicato-
rul RP/OR (raportul probabilităţii/ odd ratio) şi RA 
(riscul atribuabil). Aşadar, gravidele cu boală varicoa-
să (lotul 1), în comparaţie cu gravidele fără boală va-
ricoasă (lotul 2), au riscul de a dezvolta:

• Hipertensiune indusă de sarcină de 3,41 ori mai 
mare (RP=3,41, IÎ 95,0%: 1,043-11,169, p<0,01), iar 
RA%=70,7%, deci prezenţa bolii varicoase la femeile 
gravide este responsabilă de 70,7 % de cazuri de hi-
pertensiune indusă de sarcină depistate.
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• Tromboză venoasă de 6,34 ori mai mare 
(RP=6,34, IÎ 95,0%: 1,35-29,761, p<0,01), iar 
RA%=84.2% , deci prezenţa bolii varicoase la feme-
ile gravide este responsabilă de 84,2% de cazuri de 
tromboză venoasă depistate.

• Retard de dezvoltare intrauterină de 5,58 ori mai 
mare (RP=5,58, IÎ 95,0%: 1,527-20,415, p<0,01), iar 
RA%=82.1% , deci prezenţa bolii varicoase la femeile 
gravide este responsabilă de 82.1% de cazuri de RDIU 
depistate.

• Sarcină stagnată de 7,7 ori mai mare ( RP=7,7, 
IÎ 95,0%: 1,118-24,061, p<0,01), iar RA%=87,0% , 
deci prezenţa bolii varicoase la femeile gravide este 
responsabilă de 87.0% de cazuri de sarcină stagnată 
depistate.

• Preeclampsie de 6,34 ori mai mare (RP=6,34, IÎ 
95,0%: 1,35-29,761, p<0,01), iar RA%=84.2% , deci 
prezenţa bolii varicoase la femeile gravide este res-
ponsabilă de 84,2% de cazuri de tromboză venoasă 
depistate.

Pentru 2 complicaţii între care nu a fost stabilită 
diferenţa (incidenţa fi ind 0 în lotul de control) a fost 
calculată probabilitatea apariţiei complicaţiilor după 
indicatorul diferenţa Mantel Haenszel. Astfel, pen-
tru tromboembolia ramurilor mici AP DMH= 4,53, 
p=0,03325; pentru dezlipirea de placentă în cadrul 
HELLP sdr DMH= 3,01, p=0,08289. Pentru dezvolta-
rea acestor complicaţii boala varicoasă nu reprezintă 
un factor de risc în acest studiu. 

Concluzii:
1. Studiul a demonstrat valori statistic semnifi cati-

ve la evaluarea AOC, în lotul cu boala varicoasă faţă 
de cel sănătos, numărul AOC predominând de ≈1,5 
ori (zero AOC: 22,9% vs 57,1%, t=2,9669, p<0,01; 
1 AOC: 38,6% vs 21,4%, t=2,2668, p<0,05; 2 AOC: 
27,1% vs 20,0%, t=0,4182, p<0,01). În structura mor-
bidităţii, sarcina stagnată a fost constatată de ≈7 ori 
mai frecvent (10% vs 1,4%, t=2,2333, p<0,05), iar 
preeclampsia de ≈5 ori mai frecvent (15,7% vs 2,9%, 
t=2,2333, p<0,05). 

2. În sarcina actuală, gravidele cu boală varicoasă 
au dezvoltat de 3 ori mai frecvent hipertensiune in-
dusă de sarcină (17,1% vs 5,7%, t=2,8822, p<0,01) 
şi de 5 ori mai frecvent tromboză venoasă (15,7% 
vs 2,9%, t=2,2333, p<0,05) şi retard de dezvoltare 
intrauterină (20,0% vs 4,3% , t=2,9288, p<0,01), 
date statistic veridice. Mai mult ca atât, au fost depis-
tate tromboembolia AP (DMH= 4,53, p=0,03325) şi 
dezlipirea de placentă în cadrul HELLP-sindromului 
(DMH= 3,01, p=0,08289), absente în lotul de control, 
însă pentru demonstrarea asocierii lor este necesară 
extinderea studiului.

3. Pentru femeile cu boală varicoasă, riscul de 
a dezvolta complicaţii este mai mare, crescând de 
6,34 ori pentru hipertensiunea indusă de sarci-
nă (RP=6,34, IÎ 95,0%: 1,35-29,761, p<0,01, iar 

RA%=84,2%), de 5,58 ori pentru retardul de dez-
voltare intrauterină (RP=5,58, IÎ 95,0%: 1,527-
20,415, p<0,01, RA%=82,1%), de 6,34 ori pentru 
tromboza venoasă (RP=6,34, IÎ 95,0%: 1,35-
29,761, p<0,01, RA%=84,2%), de 7,7 ori pentru 
sarcina stagnată (RP=7,7, IÎ 95,0%: 1,118-24,061, 
p<0,01, RA%=87,0%), de 6,34 ori pentru pree-
clampsie (RP=6,34, IÎ 95,0%: 1,35-29,761, p<0,01, 
RA%=84,2%), comparativ cu cele sănătoase.

4. Generalizând, în cadrul studiului au fost stabili-
te date statistic semnifi cative (p<0,01-0,05) care sus-
ţin că femeile cu boală varicoasă prezintă numeroase 
tangenţe în patternul complicaţiilor sarcinii cu femei-
le cu trombofi lii, ceea ce coincide cu datele ştiinţifi ce 
mondiale. Acest fapt este sugestiv pentru asocierea 
patologiilor în cauză şi posibilitatea utilizării maladi-
ei varicoase în calitate de marker surogat al stărilor 
trombofi lice.
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SUMMARY

CONDITION OF THE INTESTINAL BACTERIOCENOZIS AS THE FACTOR ABOUT HEALTH DEREGLATION

Key-words: condition, intestinal bacteriocenozis, quantitative level, dysbiosis, health dereglation.
Background: On the basis of previous research fi ndings and views on the existence of three states bacteriocenosis 

of the intestine (sanogenic, intermediate and pathological) was proved the feasibility of using its intermediate state 
(dysbiosis) as a signal of health disorders in the body.

Material and methods: In two series of experiments were examined the contents of the intestine. Were quantifi ed the in-
dicators of individual representatives of the intestinal microfl ora, in various states of the state Bacteriocenosis of the intestine.

Results: The research results of the two series of experiments confi rmed the possibility of recommending the use of 
the quantitative level of the studied genera of microorganisms for signaling the current state of health of the digestive 
tract (sanogenesis or pathological). The latter condition may be intermediate or fi nal, and is expressed in the form of 
intestinal dysbiosis or general disorders (diarrhea).

Concluzion: Bacteriocenosis of intestinal condition (sanogenic or pathological, as intermediate and fi nal) char-
acterizes the level of health of the body (high or poor). The status of intestinal dysbiosis and disorders in the form of 
diarrhea can be presented as specifi c indicators of the presence of pathological changes in health condition. 

The most informative is the existence of a permanent link between the health of the organism and the number of 
negative changes in the intestinal microfl ora. In this case is recommend to see the state of intestinal dysbiosis as a factor 
which signals the emergence of health irregularities.

РЕЗЮМЕ

СОСТОЯНИЕ БАКТЕРИОЦЕНОЗА КИШЕЧНИКА КАК ФАКТОР СИГНАЛИЗАЦИИ НАРУШЕНИЙ ЗДОРОВЬЯ. 

Ключевые слова: Условия, бактериоценоз кишечника, количественный уровень, дисбиоз, нарушения 
здоровья.

Актуальность: На основе прежних результатов исследований и мнения о существовании трех стояний бак-
териоценоза кишечника (саногенное, промежуточное и патологическое) доказана целесообразность использова-
ния промежуточного его состояния (дисбактериоза) в качестве сигнала о нарушении здоровья организма.

Материал и методы исследований: В двух сериях опытов изучалось содержимое кишечника. Определя-
ли количественные показатели отдельных представителей кишечной микрофлоры при различных состояниях 
бактериоценоза кишечника.
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Результаты: Результаты исследований двух серий опытов подтвердили возможность рекомендовать ис-
пользование количественного уровня исследуемых родов микроорганизмов для сигнализации существующего 
состояния здоровья пищеварительного тракта (саногенного или патологического). Последнее состояние мо-
жет быть промежуточным или окончательным и выражается в виде дисбактериоза кишечника или его об-
щего расстройства(диареи).

Выводы: Состояние кишечного бактериоценоза (саногенное или патологическое, будучи промежуточным 
и конечным) характеризует уровень здоровья организма (оптимальный или нарушенный). Состояние кишечно-
го дисбактериоза и расстройств в виде диареи могут быть представлены как специфические показатели при-
сутствия патологических нарушений в здоровье.

Самым информативным является существование постоянной связи между состоянием здоровья организ-
ма и негативных изменениях численности кишечной микрофлоры, что обосновывает рекомендовать состоя-
ние кишечного дисбактериоза как фактор сигнализации о появлении нарушений в здоровье.

Introducere. În cadrul cercetărilor Institutului de 
Fiziologie şi Sanocreatologie al AŞM s-a constatat că 
bacteriocenoza intestinală poate fi  în stare sanogenă, 
intermediară şi patologică. Lucrările noastre prece-
dente atenţionează asupra faptului, că starea inter-
mediară a acesteia, la fel, este patologică pentru că 
se caracterizează prin schimbări negative în nivelul 
numeric al microfl orei intestinale, mai ales, al repre-
zentanţilor ei obligativi (din genurile Bifi dobacterium 
şi Lactobacillus), ce diminuează esenţial, provocînd 
dismicrobism [2, 3, 6, 7]. De asemenea, s-a constatat 
că starea de dismicrobism intestinal apărea şi în cazul 
infl uenţei excesive asupra macroorganismului a diver-
şilor factoti stresogeni [6]. Cele expuse au stat la baza 
opiniei că starea bacteriocenozei intestinale poate fi  
atît interemediară, cît şi fi nală. Starea de dismicrobism 
poate fi  considerată ca o consecinţă negativă a acţiunii 
factorilor stresogeni [4-6], iar cea de disfuncţii diare-
ice – o consecinţă a duratei lungi de existenţă a stării 
intermediare (7-10 zile) [5, 7].

În continuare noi ne-am propus să studiem posi-
bilitatea utilizării stării bacteriocenozei intestinale în 
calitate de factor de semnalizare a apariţiei unor de-
reglări în sănătatea organismului, ceea ce a constituit 
scopul prezentei lucrări.

Material şi metode. În calitate de material de stu-
diu a servit conţinutul intestinal acumulat de la animale 
de model (purcei) şi copii de diversă vârstă. Atingerea 

scopului propus a fost posibilă numai după realizarea 
cercetărilor prevăzute de două serii de experimente. În 
prima serie au participat un lot de purcei (de 0-30, 31-
45, 46-75, 76-105 şi 106-135 zile după naştere), iar în 
a doua – un lot de copii (de 3-4, 5-6, 7-8, 9-10, 11-12 
şi 13-14 ani). În ambele serii loturile cu nr.I s-au con-
siderat ca martor, iar cele cu nr.II şi III – experimen-
tale. Componenţa microbiană a conţinutului intestinal 
s-a determinat prin metode microbiologice clasice [1, 
6]. Indicii cantitativi ai microorganismelor apartenen-
te la genurile Bifi dobacterium, Lactobacillus, Escheri-
chia, Proteus şi familia Streptococcaceae s-au studiat 
prin inocularea mostrelor diluate (de la10-1până la10-9) 
pe medii nutritive agarizate, fi ind elective pentru fi -
ecare gen de microorganisme determinat. Incubarea 
ulterioară s-a efectuat la temperatura de (37±1)°C 
pe parcursul a 24-72 ore în condiţii aerobe şi anaero-
be. Calcularea datelor obţinute a prevăzut înmulţirea 
numărului coloniilor de microorganisme crescute pe 
medii nutritive agarizate la diluţia mostrei inoculate şi 
la fi nal – logaritmarea zecimală. Diferenţa a refl ectat 
rezultatele obţinute în loturile experimentale compa-
rativ cu cele din lotul-martor.

Rezultate şi discuţii. Datele cercetărilor micro-
biologice ale mostrelor de conţinut intestinal (50), 
acumulat de la animalele de model (din loturile I-III), 
sunt incluse în tabelul I.

Tabelul 1
Indicii cantitativi ai unor reprezentanţi ai bacteriocenozei intestinale la purcei de diversă vârstă (0-135 zile 

după naştere) în funcţie de starea sănătăţii lor

Lotul
de

animale

Genurile 
de micro-
organisme

Cantitatea celulelor microbiene la 1g,
logaritmi zecimali (log)

Vârsta, zile
0-30 31-45 46-75 76-105 106-135

I

1
2
3
4
5
6
7
8
9

9,38±0,14
8,46±0,15
7,49±0,13
7,17±0,16
8,23+0,11

0
0
0
0

9,47±0,10
8,54±0,13
7,36+0,11
6,80±0,14
8,65±0,16

0
0
0
0

9,96±0,10
8,38±0,14
7,20±0,12
6,66±0,11
8,74±0,13

0
0
0
0

9,13±0,13
8,04±0,11
7,11±0,15
6,53±0,10
8,85±0,14

0
0
0
0

8,73+0,11
7,27±0,14
7,07±0,10
6,49±0,13
8,77±0,15

0
0
0
0
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II

1
2
3
4
5
6
7
8
9

6,59±0,16
5,38±0,18
8,77±0,21
8,53±0,19
5,46±0,17
3,38±0,24
3,46±0,18
2,30±0,19
1,81±0,21

6,84±0,17
5,65±0,20
8,88±0,22
8,14±0,16
5,88±0,19
3,43+0,23
3,72±0,17
2,62±0,21
2,13±0,18

7,50±0,18
6,72±0,19
8,95±0,17
8,04±0,21
7,25±0,18
4,17±0,20
3,88±0,24
3,20±0,19
2,53±0,23

7,49±0,22
6,88±0,19
8,38±0,21
7,80±0,17
7,54±0,15
5,11±0,18
4,13±0,20
3,53±0,23
3,34±0,24

7,46+0,21
6,50±0,19
8,30±0,22
7,46±0,20
7,65±0,24
5,20±0,21
4,32±0,23
3,64±0,20
3,46±0,25

III

1
2
3
4
5
6
7
8
 9

4,17±0,22
3,30±0,20
9,20±0,24
8,64±0,17
5,23±0,24
4,17±0,21
3,88±0,23
3,32±0,19 
2,46±0,16

5,46±0,21
3,50±0,19
9,50±0,21
8,53±0,23
6,41±0,25
4,25±0,20
4,13±0,22
3,46±0,24
2,81±0,21

5,84+0,25
3,47±0,21
9,04±0,24
8,30±0,19
6,60±0,23
5,13±0,18
4,38±0,21
4,17±0,20
3,50±0,17

5,62±0,24
3,41±0,23
8,90±0,18
8,07±0,21
6,76±0,25
5,20±0,20
4,43±0,22
4,38±0,23
3,77±0,18

5,50+0,23
3,32±0,25
8,63±0,22
7,82±0,20
6,80±0,24
5,07±0,23
4,54±0,25
4,62±0,21
3,92±0,23

Diferenţa valorilor absolute, %, comparativ cu martorul

II

1
2
3
4
5
6
7
8
9

-29,74
-36,40
+17,08
+18,96
-33,81

+100,00
+100,00
+100,00
+100,00

-27,77
-33,84
+20,65
+19,70
-32,02

+100,00
+100,00
+100,00
+100,00

-24,69
-19,80
+24,30
+21,17
-17,04

+100,00
+100,00
+100,00
+100,00

-17,96
-14,42
+17,86
+19,44
-14,80

+100,00
+100,00
+100,00
+100,00

-14,54
-10,59
+17,39
+14,96
-12,77

+100,00
+100,00
+100,00
+100,00

III

1
2
3
4
5
6
7
8
9

-55,54
-60,99
+22,83
+20,50
-36,45

+100,00
+100,00
+100,00
+100,00

-42,37
-59,01
+29,07
+25,44
-25,89

+100,00
+100,00
+100,00
+100,00

-41,36
-58,59
+25,55
+24,62
-24,48

+100,00
+100,00
+100,00
+100,00

-38,44
-57,58
+25,17
+23,58
-23,61

+100,00
+100,00
+100,00
+100,00

-36,99
-54,33
+22,06
+20,49
-22,46

+100,00
+100,00
+100,00
+100,00

Notă: Loturile animalelor: I – martor (purcei cu stare sănogenă a sănătăţii);
II – experimental – (purcei cu stare intermediară – de dismicrobism intestinal); III – experimental (purcei cu stare patologică – cu 

disfuncţii intestinale diareice).
Genurile de microorganisme: 1 – Bifi dobacterium; 2 – Lactobaccillus; 3 – Echerichia; 4 – familia Streptococcaceae (genurile St

reptococcus+Enterococcus+Lactococcus);
5 – Bacteroides; 6 – Proteus; 7 – Staphylococcus; 8 – Clostridium; 9 – Candida.

Analizând datele tabelului 1, observăm că indicii 
cantitativi ai reprezentanţilor microbiocenozei intesti-
nale, determinaţi în procesul investigaţional la anima-
le de model (purcei), sunt în funcţie de starea sănătăţii 
tubului digestiv. Această afi rmare este confi rmată de 
diferenţa valorilor lor numerice absolute, exprimate în 
procente. Astfel în lotul II, experimental (cu stare in-
termediară a bacteriocenozei intestinale sau de dismi-
crobism) cantitatea bifi dobacteriilor la vârsta de 0-30, 
31-45, 46-75, 76-105, 106-135 zile după naştere) a 
diminuat cu 29,74; 27,77; 24,69; 17,96; 14,54%.; iar 
a lactobacililor şi bacteroizilor – respectiv cu 36,40; 

33,84; 19,80; 14,42; 10,59 şi cu 33,81; 32,02; 17,04; 
14,80; 12,77% faţă de lotul-martor. La animalele lo-
tului III – (cu stare patologică a bacteriocenozei in-
testinale sau de disfuncţii intestinale) numărul bacte-
riilor nominalizate a scăzut şi mai pronunţat (respec-
tiv cu 55,54; 42,37; 41,36; 38,44; 36,99; cu 60,99; 
59,01; 58,59; 57,58; 54,33 şi cu 36,45; 25,89; 24,48; 
22,46%). Concomitent cu micşorarea cantitativă a mi-
croorganismelor din genurile obligative s-a observat 
o creştere considerabilă a numărului de bacterii din 
genurile facultative (de exemplu Escherichia, Proteus 
şi familia Streptococcaceae). 
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Menţionăm că valoarea numerică a escherichiilor 
în conţinutul intestinal al animalelor lotului II la ace-
leaşi vârste s-a mărit respectiv cu 17,08; 20,65; 24,30; 
17,86 şi 17,39%, iar a altor genuri de bacterii chiar 
cu 100,00%. Ultima este confi rmată prin faptul că la 
animalele lotului martor (clinic sănătoase) proteii, sta-
fi lococii, clostridiile şi candidele nu se depistau.

Asemenea schimbări în tabloul numeric al bacte-
riocenozei intestinale constatate la animalelele model 

au argumentat necesitatea efectuării aceloraşi investi-
gaţii la copii. Ele au constituit seria a doua de experi-
mente. S-au cercetat 70 mostre de conţinut intestinal 
acumulate de la copii cu vârstă de 3-4, 5-6, 7-8, 9-10, 
11-12 şi 13-14 ani.

Rezultatele obţinute sunt refl ectate în tabelul 2. Ele 
confi rmă legitatea schimbărilor numerice în compo-
nenţa bacteriocenozei intestinale evidenţiată la anima-
le model, fi ind identice şi la copiii investigaţi.

Tabelul 2
Indicii cantitativi ai unor reprezentanţi ai bacteriocenozei intestinale la copiii investigaţi

Lotul
de

copii

Genurile 
de micro-
organisme

Cantitatea celulelor microbiene la 1g, logaritmi zecimali (log)
Vârsta, ani

3-4 5-6 7-8 9-10 11-12 13-14

I

1
2
3
4
5
6
7
8
9

8,65+0,13
7,76±014
5,46±0,11
5,20±0,12
8,90+0,16

0
0
0
0

8,59±0,10
7,88±0,12
5,76±0,13
5,38±0,11
9,17±0,17

0
0
0
0

8,17±0,14
7,64±0,11
5,90±0,15
5,46±0,13
8,76±0,12

0
0
0
0

7,92±0,13
6,82±0,15
6,13±0,12
5,88±014
8,60±0,11

0
0
0
0

7,87±0,12
6,53±0,16
6,32±014
5,90±0,15
8,46±0,13

0
0
0
0

7,76+0,11
6,38±0,12
6,62±0,16
6,13±0,18
8,32±0,14

0
0
0
0

II

1
2
3
4

5
6
7
8
9

6,53±0,18
5,65±0,19
7,95±0,11
6,30±0,12
4,46±0,17
3,20±0,14
2,88+0,16
3,64±0,17
1,17±0,15

6,84±0,15
5,82±0,17
9,00±0,14
7,20±0,16
5,59±0,18
3,25±0,12
2,95±0,19
3,90±0,21
1,64±0,20

6,62±0,17
5,73±0, 20
9,17+0,16
7,53±0,18
5,23+0,16
4,11±0,15
3,32±0,20
4,20±0,17
2,13±0,23

6,49±0,13
5,64±0,18
9,25±0,17
7,86±0,19
5,30±0,15
4,17±0,16
3,73±0, 22
4,43±0,19
2,32±0,17

6,60+0,12
5,46±0,15
9,11±0,19
7,92±0,17
5,17±0,18
4,23±0,20
3,88±0,12
4,59±0,15
2,74+0,16

6,72±0,16
5,38±0,14
9,23±0,15
7,76±0,18
4,98±0,19
4,38±0,17
4,23±0,16
4,74±0, 20
3,25±0,14

III

1
2
3
4
5
6
7
8
9

5,23±0,21
3,38±0,25
9,30±0,19
8,65±0,18
5,25±0,17
4,17±0,20
3,23±0,23
4,20±0,24
2,32±0,21

5,77±0,22
3,62±0,24
9,53±0,21
8,77±0,23
5,45±0,20
4,20±0,25
3,65±0,19
4,72±0,21
2,59±0,18

5,70+0,25
3,54±0,21
9,41±0,26
8,17±0,20
5,54±0,24
5,11±0,19
3,88±0,22
5,14±0,20
2,90±0,23

5,23±0,24
3,43±0,23
9,38±0,22
8,11±0,25
5,20±0,21
5,34±0,26
4,17±0,24
5,32±0,19
3,43±0,20

5,61+0,23
3,82±0,25
9,30±0,21
8,04±0,22
5,20±0,19
5,25±0,20
4,43±0,25
5,62±0,24
3,65±0,18

5,72+0,26
3,96±0, 20
9,53±0,23
7,88±0,21
5,11±0,18
5,43±0,19
4,74±0,21
5,77±0,23
3,83±0,17

Diferenţa valorilor absolute, %, comparativ cu martorul

II

1
2
3
4
5
6
7
8
9

-24,50
-27,19
+45,60
+21,15
-50,11

+100,00
+100,00
+100,00
+100,00

-20,37
-26,14
+56,25
+33,82
-39,04

+100,00
+100,00
+100,00
+100,00

-18,97
-25,00
+55,42
+37,91
-40,29

+100,00
+100,00
+100,00
+100,00

-18,05
-17,30
+50,89
+33,67
-38,37

+100,00
+100,00
+100,00
+100,00

-16,13
-16,38
+44,14
+34,23
-38,88

+100,00
+100,00
+100,00
+100,00

-13,40
-15,67
+39,42
+26,59
-40,14

+100,00
+100,00
+100,00
+100,00



58

III

1
2
3
4
5
6
7
8
9

-39,53
-56,44
+70,32
+66,34
-41,01

+100,00
+100,00
+100,00
+100,00

-32,82
-54,06
+65,45
+63,01
-40,56

+100,00
+100,00
+100,00
+100,00

-30,23
-53,66
+59,49
+49,63
-36,75

+100,00
+100,00
+100,00
+100,00

-30,17
-49,70
+53,01
+37,92
-39,53

+100,00
+100,00
+100,00
+100,00

-28,71
-41,50
+47,15
+36,27
-38,53

+100,00
+100,00
+100,00
+100,00

-26,28
-37,93
+43,95
+28,54
-38,58

+100,00
+100,00
+100,00
+100,00

Notă: Loturile de copii: I – martor, include copii cu stare sanogenă a sănătăţii; II –experimental – cu stare patologică (de dismi-
crobism intestinal); III – experimental cu stare patologică (de disfuncţii intestinale diareice).

Genurile de microorganisme sunt identice celor 
din tabelul 1. 

În baza investigaţiilor realizate putem afi rma că 
există o dependenţă a stării sănătăţii organismului 
uman şi animal de schimbările numerice negative ale 
microfl orei intestinale.

Concluzii: 
1. Starea bacteriocenozei intestinale (sanogenă sau 

patologică, fi ind intermediară şi fi nală) caracterizează 
nivelul sănătăţii organismului uman şi animal (optim 
sau dereglat).

2. Starea de dismicrobism intestinal şi de disfuncţii 
intestinale diareice pot fi  considerate ca indici speci-
fi ci ai existenţei dereglărilor patologice ale sănătăţii. 

3. Existenţa legăturii directe între starea sănătă-
ţii organismului şi schimbările numerice negative în 
componenţa microfl orei intestinale argumentează fap-
tul dе а recomanda stаrеа de dismicrobism ca factor 
de semnalizare a apariţiei dereglarilor în sănătate.
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SUMMARY

MANAGEMENT OF MENSTRUAL DISORDERS CAUSED BY THE CRONIC VIRALE HEPATIC LESION

Keywords: menstrual disorders, viral chronic hepatitis, hormonal dysfunctions, didrogesteron, femoston.
In the present study, we considered the results of the menstrual disorders treatment of 80 patients, accidentally se-

lected out of a total of 319 patients suffering from viral chronic hepatitis. The selection of the hormonal preparation was 
made depending on the menstrual disorders, hormonal profi le and results of the genitals ultrasonography. The results 
of the study after 6 months from the beginning of the treatment showed that the selection of the method for correcting 
menstrual irregularities depends of the degree of the viral hepatitis activity and length of these abnormalities. Duphas-
ton is the selected preparation for correcting the menstrual function at women with the minimum and moderate hepatitis 
activity degree, favouring the quick recovery of the menstrual cycle in 82.6% of cases. Femoston is recommended for 
the recovery of serious hormonal dysfunctions, caused by the acute condition of the B or C chronic hepatitis or B+D 
mixed hepatitis, moderate or severe forms. The high effi ciency of the Femoston therapy was observed in 67.74% of 
cases [RI=0,51; IC=0,34±0,098; X2=5,02(p<0,05)]. 

The clinical researches showed the lack of adverse effects of the Femoston and Duphaston therapies over the me-
tabolism of glucides, lipids and hepatic function, which is important for the long-term administration of preparations 
on the background of a chronic hepatic disease. 

РЕЗЮМЕ

ВЕДЕНИЕ ПАЦИЕНТОК С НАРУШЕНИЯМИ МЕНСТРУАЛЬНОЙ ФУНКЦИИ, 
ОБУСЛОВЛЕННЫМИ ХРОНИЧЕСКИМИ ВИРУСНЫМИ ГЕПАТИТАМИ

Ключевые слова: нарушения менструальной функции, вирусные гепатиты, гормональный дисба-
ланс, дидрогестерон, фемостон.

Представлена методика и результаты ведения 80 пациенток с нарушениями менструальной функции, обу-
словленными хроническими гепатитами вирусной этиологии, отобранных методом случайной выборки из об-
щего числа (n-319) женщин репродуктивного возраста. При выборе метода коррекции нарушений менструаль-
ной функции следует руководствоваться степенью активности вирусного гепатита, характером и длитель-
ностью течения этих нарушений, а также показателями гормонального профиля и результатами ультрасо-
нографического исследования органов малого таза. Лечение предпочтительно начинать с базисной терапии с 
использованием гепатопротекторов с целью оптимальной компенсации заболевания. Квалифицированное ве-
дение данной категории больных позволяет нормализовать нарушения МЦ без использования гормональной те-
рапии у 34,61 % пациентов с гепатитом минимальной и умеренной степенями активности. Дюфастон (ди-
дрогестерон) является препаратом выбора для регуляции ритма менструации у женщин с гепатитами мини-
мальной и умеренной степени активности. На фоне его применения было установлено быстрое восстановле-
ние полноценного МЦ у 82,06% больных. Оценка результатов гормонального лечения показала эффективность 
применения препарата Дюфастон в коррекции нарушении МФ у пациенток с сохраненным, но укороченным ци-
клом, олигоменореей, снижая частоту НМЦ на 52% по отношению к традиционной терапии гепатопротек-
торами.(RR=24,6%;IC=0,52±0,098;, X2 =15,66(p<0,001), PRE=0,09). Фемостон является эффективным пре-
паратом для коррекции глубоких гормональных нарушений вызванных обострением хронического гепатита 
В или С тяжелой степени активности или сочетанием гепатита В+Д умеренной или тяжелой форм, прояв-
ляющихся гипоменструальным синдромом либо аменореей, с последующими мено-метрорагиями, на фоне ги-
поэстрогении и гипопрогестеронемии. Позитивное влияние проводимой терапии отмечено у 67,74% больных 
(RR=0,51; IC=0,34±0,098; X2=5,02(p<0,05). В исследовании не выявлено существенных изменений показателей 
функции печени на фоне гормонотерапии препаратами Дюфастон и Фемостон. Однако, корригирующую гор-
мональную терапию необходимо проводить на фоне поддерживающей гепатопротективной терапии.

© Liudmila Stavinskaia 



60

Ciclul menstrual adecvat este unul din indicatorii 
principali ai stării sănătăţii femeii. Cauzele tulburărilor 
ciclului menstrual pot fi  diverse, iar mecanismul apari-
ţiei acestor anomalii poate varia considerabil în funcţie 
de nivelul la care s-a produs dereglarea neurohormo-
nală cea mai importantă. Aceiaşi factori etiologici, în 
diverse situaţii patogenetice, pot provoca fi e hemoragii 
uterine patologice, fi e, în alte cazuri, amenoree.

Problema hepatitei virale şi a dereglărilor ciclului 
menstrual ce le condiţionează, rămâne actuală, fi ind de-
terminată de incidenţa înaltă şi de severitatea tulbură-
rilor fi ziopatologice caracteristice acestei asocieri. He-
patita virală constituie o problemă serioasă de sănătate 
atât pe plan mondial, cât şi pe plan naţional. În lume, 
afecţiunile hepatice ocupă un loc important printre cau-
zele incapacităţii de muncă şi ale mortalităţii. Mai mult, 
se constată o tendinţă de creştere a incidenţei patologi-
ilor hepatice, în special a hepatitelor virale, care anual 
afectează circa 1 mln de locuitori ai planetei. 

În prezent, în lume există peste 350 mln. de purtă-
tori ai virusului HBV şi aproximativ 200 mln de purtă-
tori ai HCV. Conform datelor OMS, numărul femeilor 
de vârstă reproductivă care suferă de hepatită virală 
B constituie circa 50 mln. De asemenea, 1 % din po-
pulaţia globului este infectată cu virusul hepatitei C 
[4, 16]. Cronicizarea procesului are loc în 50-80% din 
cazuri, în majoritatea acestora fi ind vorba de hepatita 
activă sau de ciroza hepatică. O evoluţie mai gravă şi 
un procent mai înalt de cronicizare se constată în cazul 
asocierii virusurilor B şi D, 11,6% din populaţia Eu-
ropei fi ind purtători ai acestor virusuri şi 4,7% din po-
pulaţia Rusiei (CSI) ai antigenului HBs. Aceste date 
vorbesc despre o răspândire relativ înaltă a afecţiunii. 

Republica Moldova este considerată o zonă hipe-
rendemică în ceea ce priveşte hepatitele: 9% din po-
pulaţie sunt purtători ai antigenului HBs, iar hepatita C 
reprezintă 30% din totalitatea hepatitelor virale cronice 
(1,5-5 % din populaţie). Actul social al afecţiunilor he-
patice impune necesitatea studierii intense a acestora.

Ficatul reprezintă unul dintre cele mai importante 
organe, care menţine homeostazia organismului, răs-
punde de reglarea proceselor metabolice în confor-
mitate cu semnalele neurorefl exe şi umorale. Au fost 
publicate date convingătoare care atestă rolul activ al 
fi catului în menţinerea homeostaziei hormonale [2, 
12, 18, 19]. 

Este cunoscut mecanismul de inactivare a estroge-
nilor prin interconversia cu ajutorul unor enzime hepa-
tice [15, 19]. Ficatul intervine în procesul de conjuga-
re a estrogenilor, cu formarea produşilor solubili [8]. 
Metabolismul estrogenilor este supus însă, în anumite 
condiţii, şi unul proces de reactivare, fi catul fi ind ca-
pabil, printr-un proces de rehidrogenare, să realizeze 
sinteza estradiolului. Reactivarea estradiolului precum 
şi conversia metabolică a estronei în estriol pot să aibă 
loc numai în prezenţa progesteronului. Estradiolul se 
găseşte în plasmă sub o formă liberă, care constituie 

fracţiunea activă a hormonului, şi sub o formă legată 
de o globulină plasmatică- SHBG (sex steroid binding 
globuline)[12,17]. Această globulină este sintetizată în 
fi cat, sub infl uenţa hormonilor estrogeni naturali, eti-
nilestradiolului şi a hormonilor tiroidieni. Afecţiunile 
hepatice, prin defi citul de sinteză hepatică de SHBG şi 
de glicuronoconjugare, determină, la o rată de secreţie 
normală de estradiol, manifestări de hiperestrogenemie 
la femei [5, 8, 10, 17]. În legătură cu rolul menţionat al 
fi catului, unul din simptomele insufi cienţei sale funcţi-
onale sunt modifi cările hormonale, sub aspectul dere-
glărilor de ciclu menstrual, manifestate prin amenoree 
şi hipermenoree, meno- şi metroragii [7,11,14] . 

În pofi da faptului că în prezent există lucrări ce 
elucidează hepatita virală şi schimbările hormonale 
(T. Libova, Fredberg et Engel, Grun R, Cruez, Long-
cope C. et Simmons), infl uenţa hepatitei virale asupra 
ciclului menstrual feminin nu este studiată pe deplin. 
Rămân puţin cercetate structura acestei patologii şi 
dependenţa dereglărilor funcţiei menstruale de seve-
ritatea bolii şi a manifestărilor sale biochimice. Ne-
soluţionată este problema reglării optime a ciclului 
menstrual la femeile cu hepatită cronică şi aspectul 
privind termenul de restabilire a funcţiei reproductive 
în diverse încercări de terapie a acestei patologii seve-
re [6, 9, 13, 20].

Scopul studiului a fost cercetarea efectului şi al-
cătuirea schemelor optime de tratament al dereglă-
rilor funcţiei menstruale apărute pe fond de hepatită 
cronică virală, a infl uenţei terapiei hormonale asupra 
evoluţiei maladiei de bază şi evaluarea indicatorilor 
biochimici ai funcţiei hepatice.

Material şi metode. S-a efectuat un studiu pro-
spectiv controlat randomizat. Au fost cercetate rezul-
tatele tratamentului a 80 de paciente, alese aleator din 
totalul de 319 bolnave cu hepatită cronică virală, in-
ternate în decursul a 2 ani în secţiile de hepatologie 
ale SCR din oraşul Chişinău. Pacientele s-au selecţi-
onat pe baza unei anchete special elaborate. Criteriile 
de includere a lor în studiu au fost: vârsta între 18-40 
de ani, prezenţa în anamneză a dereglărilor ciclului 
menstrual, lipsa patologiei organelor bazinului mic, 
a patologiei endocrine asociate. Forma etiologică a 
hepatitei virale s-a identifi cat cu ajutorul marcherilor 
serologici. Activitatea hepatitei a fost stabilită în co-
mun cu medicul-hepatolog pe baza acuzelor, tabloului 
clinic, indicilor biochimici, datelor ultrasonografi ei şi 
scintigrafi ei hepatice. Cercetările profi lului hormonal 
au fost efectuate prin metoda de AIE (pentru confi r-
marea metabolismului hormonilor sexuali – estradiol, 
progesteron şi hormoni hipofi zari – FSH, LH, Prolac-
tină). 15 femei sănătoase de vârstă reproductivă cu 
ciclul menstrual regulat şi cu fertilitatea păstrată au 
constituit grupul de control.

Pacientele selectate au fost divizate în trei subgru-
puri în funcţie de metoda tratamentului aplicat. Către 
momentul cercetărilor, toate pacientele au primit o 
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terapie de bază a hepatitei virale (tratament de de-
toxicare, imunomodulator, vitaminoterapie). Pacien-
tele din primul subgrup au urmat un tratament tra-
diţional hepatoprotector (Ursofalk), cele din subgru-
pile 2 şi 3 - un tratament hormonal (Duphaston sau 
Femoston) pe fondul tratamentului hepatoprotector. 
Alegerea preparatului hormonal s-a efectuat în func-
ţie de dereglările ciclului menstrual şi ţinând cont 
de profi lul hormonal şi rezultatele ultrasonografi ei 
organelor bazinului mic. Analiza comparativă a re-
zultatelor tratamentului s-a efectuat peste 6 luni de la 
debutul tratamentului. Drept indici pentru aprecierea 
efi cacităţii tratamentului au servit succesul clinic al 
tratamentului, indicii biochimici ai sângelui, probele 
hepatice, restabilirea ciclului menstrual, temperatura 

bazală, concentraţia serică de E2 şi progesteron. 
Rezultatele au fost prelucrate computerizat, cu 

aplicarea setului de programe statistice Microsoft 
Excel. Autenticitatea diferenţelor parametrilor dintre 
grupurile şi subgrupurile de paciente s-a apreciat pe 
baza criteriului Pierson (X 2) , cu o probabilitate de cel 
puţin 95% (p< 0.05), pe baza riscului relativ (RR) şi a 
intervalului de încredere. 

Rezultate şi discuţii. Dintre formele etiologice 
depistate în lotul studiat, prevalenţa maximă a înre-
gistra-o o hepatita cronică virală B, care a constituit 
30%, iar dintre formele evolutive cea mai frecventă a 
fost forma moderat activă - 38,75%. Distribuţia for-
melor etiologice şi evolutive de hepatită cronică este 
refl ectată în tabelul 1.

Tabelul 1
Repartizarea pacientelor în funcţie de gradul activităţii şi de forma etiologică a hepatitei cronice

Hepatită cronică Forma minimal activă Forma moderat activă Forma sever activă  În total
Tip B 10 5 9 24 (30%)
Tip B+C 8 5 1 14(17,5%)
Tip B+D 5 10 10 25(31,35%)
Tip C 5 11 1 17 (21,25%)

În total 28 (35%) 31(38,75%) 21 (26,25%) 80

Astfel, s-a stabilit preponderenţa netă a hepatitei 
virale B (78,85%), cu forma sever activă a hepatitei B 
şi B+D (23,75%).

Vârsta bolnavelor a variat între 18-40 de ani, în 
medie fi ind de 26,0±5 ani. Vârsta la menarhă în pri-
mul subgrup a fost cuprinsă între 11-16 ani, constitu-
ind în medie 12,9±0,4 ani şi fi ind asemănătoare cu cea 
din subgrupurile 1 şi 2 (12,6 ±0,3 ani).

 Ciclul menstrual s-a menţinut regulat numai la 
12,5% din femeile cu hepatită virală B, la 11,76 % din 
femeile cu hepatită C şi la 7,14 % din femeile cu for-
me mixte de hepatită (tab. 2). În 80-92% din cazuri, 
dereglările ciclului menstrual s-au manifestat prin 
anovulaţie şi au fost mai pronunţate la bolnavele cu 
hepatită virală C şi la cele cu forme mixte de hepatită. 

Tabelul 2
Dereglările funcţiei menstruale la pacientele incluse în studiu în funcţie de tipul HV

Tipul de 
hepatitei

Nr 
pacientelor

Ciclu 
menstrual 

regulat

Dereglările ciclului menstrual

Amenoree Sindrom
hipomenstrual

Sindrom
hipermenstrual

Tip B n=24 3(12,5%) 14(58,3%) 7(29,16%) -
Tip B+C n=14 1(7,14%) 8(57,14%) 4(28,58%) 1(7,14%)
Tip B+D n=25 - 23(92%) - 2(8%)
Tip C n=17 2(11,76%) 9(52,94%) 6(35,3%) -
În total n=80 6(7,5%) 54 (67,5 %) 17 (22,6%) 3(2,4%)

Apreciind starea funcţiei hepatice în diverse forme de hepatită virală, menţionăm schimbări accentuate ale 
indicilor examinaţi. Aceasta se referă la majoritatea caracteristicilor cercetate. 

Tabelul 3
Caracteristica analizelor de baza ale fi catului la bolnavele cu hepatită virală 

la începutul studiului

Indici Lotul de 
control

Loturi de studiu
Hepatita В Hepatita B+D Hepatita В+C HepatitaC

Repartizarea 
pacientelor n=15 n=15 n=9 n=15 n=10 n=13 n=16

Activitatea 
hepatitei Normală Minimă şi 

medie Gravă Minimă şi 
medie Gravă Minimă şi medie Minimă şi 

medie 
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Bilirubină,
mcmol/l 18,20±0,91 64,4±

6,7***
200,0± 
10,8***

218,0±
13,9***

267,1±
17,0***

283,5±
19,2***

37,8±
5,4***

АLАT ,
mmol/l 0,57±0,05 12,5±

0,8

18,8±
1,4
***

22,9±
1,6
***

39,2±
1,5 ***

41,5±
2,9 ***

26,4±
1,3***

АSАT,
mmol/l 0,69±0,14 4,00± 

0, 11 ***
5,60± 

0,12***
5,91± 

0,18***
7,05± 

0,22***
7,70±

0,57***
6,02±

0,15***

Proba timol,Un 2,12±0,70 6,80± 
0,20***

7,60± 
0,23***

8,90± 
0,33***

8,00± 
0,53*** 9,71± 0,58*** 7,6±

0,24***

Fosfatază alcalină, 
Un/l 80,80±14,31 26,50± 

1,59**
28,70±
1,55**

27,81± 
1,33**

27,59± 
1,20** 25,96± 49** 28,74±

1,21**

Protrombină 91,25±
2,73

72,80± 
1,36***

74,30± 
1,32***

70,00± 
1,01***

72,70± 
1,08*** 72,75± 1,02*** 73,85±

1,04***

Proteina totală, g/l 74,14±
3,40

62,40± 
1,22**

60,00± 
1,26**

60,00± 
1,48**

62,92± 
1,60** 62,59± 1,87** 61,6±

1,52**

Albumină, g/% 61,76±1,35 40,30± 
1,82***

40,00±
1, 90***

42,00±
2,22***

40,79± 
2,20***

40,26±
2,41***

41,03±
2,21***

Globulină, g/% 38,24±
1,35

60,40± 
1,22***

61,80± 
1,20***

58,20± 
1,11***

60,21±
2,20***

60,74±
2,41***

59,43±
1,32***

Glucoză, mmol/l 4,52±0,31 4,20± 
0,20

4,40± 
0,40

3,90± 
0,12

4,10±
0,50 4,20± 0,35 4,38±

0,5
Uree, 
mmol/l 5,95±1,21 3,50± 

0,83
3,23± 
0,96

3,98± 
0,71

3,61±
0,58 3,60± 0,76 4,02±

0,68
Colesterol, 
mmol/l 4,78±0,56 2,90± 

0,33**
2,80± 
0,32**

2,60± 
0,21**

3,02± 
0,25**

2,91±
0,30**

3,1±
0,22**

LPDJ, Un 503,9±
46,7

257,0± 
23,6***

190,0± 
15,4***

195,0±
25,3***

200,0±
28,3***

189,0±
32,1***

 213,4± 
26,1***

*р<0,05 **р<0,01 ***р<0,001 în comparaţie cu grupul de control

Nivelul bilirubinei la pacientele cu hepatită B i-a 
constat a fi  mărit de 3 ori, comparativ cu grupul de con-
trol, iar la pacientele cu forme mixte de hepatită - mai 
mult de 10 ori. S-a observat un nivel înalt al transami-
nazelor, de la 10 până la 40 de ori, mai ales în hepatitele 
mixte B+D. Era redus considerabil nivelul fosfatazei 
alcaline (27,81 + 1,3 Un/l), al protrombinei, proteinei 
generale, albuminei. Se observă creşterea globulinelor. 
Aceleaşi schimbări le-am constatat şi pentru colesterol 
(până la 2,60±0,21 mmol/l şi LPDJ (195,0 ± 25,3 Un), 
care avea valori reduse la bolnavele cu toate tipurile de 
hepatită. Analiza datelor obţinute demonstrează depen-
denţa dereglărilor constatate de tipul şi nivelul hepati-
tei. Aşadar, indicele bilirubinei şi aminotransferazelor 
este maxim în formele mixte de hepatită B+D şi B+C. 
Vom menţiona, că formele grave de HV sunt însoţite de 
creşterea considerabilă a acestor indici în comparaţie cu 
grupul de control. Nivelul celorlalţi indicatori, depinde 
preponterent de gravitatea hepatitei şi nu de forma ei.

Datele prezentate vorbesc despre dereglarea func-
ţiilor hepatice de detoxifi ere (nivelul bilirubinei), sin-
tetice (micşorarea nivelurilor albuminei şi protrom-

binei) şi enzimatice (creşterea transaminazelor). De 
asemenea, sunt importante tulburările grave în sinteza 
globulinelor şi metabolismul lipidelor, care participă 
necontenit la biosinteza hormonilor steroizi şi a pro-
gesteronului, precum şi la transportarea lor. 

La examenul ecografi c al uterului la bolnavele in-
cluse în studiu nu s-au depistat abateri semnifi cative 
de la valorile normale. 

În cadrul examenului ultrasonografi c s-a constatat 
o diminuare a M-eco, apreciată la a 13-a zi a ciclului 
menstrual până la 4,0±0,9 mm la pacientele cu hepatită 
B, până la 3,0±1,1 mm la cele cu hepatită C şi 3,2±0,8 
mm la cele cu forme mixte ale hepatitelor. În grupul 
de control grosimea endometrului în această perioadă 
a fost de 10,0±0,9 mm. Examenul ecografi c al ovarelor 
a descoperit existenţa unei multitudini de foliculi mici, 
cu diametrul de 3-4 mm, lipsa foliculului dominant şi 
a corpului galben la majoritatea bolnavelor cu hepatită 
virală. Datele cercetărilor ultrasonografi ce ale organe-
lor bazinului mic au fost comparate cu nivelul gonado-
tropinelor şi al hormonilor ovarieni. Rezultatele cerce-
tărilor hormonale sunt prezentate în tabelul 5. 
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Tabelul 4
Rezultatele examenului ultrasonografi c al uterului la femeile cu HV, până la tratament

 Loturile 

Indice

Lotul de 
control

Loturile de studiu

Hepatita В Hepatita B+D Hepatita 
В+С Hepatita C

Activitate Normală Minimă şi 
medie Gravă Minimă şi 

medie Gravă Minimă şi 
medie

Minimă şi 
medie

n=15 n=15 n=15 n=9 n=15 n=10 n=13
Lungime, mm 72±12,0 76±12,0 74±11,0 70±12,0 72±12,0 72±13,0 71±12,0
Lăţime, mm 23±10,0 21±10,0 22±10,0 23±13,0 22±10,0 22±10,0 23±12,0
Grosime, mm 35±21,0 33±15,0 35±11,0 34±10,0 33±10,0 34±10,0 33±11,0
Ecostructura omogenă omogenă omogenă omogenă omogenă omogenă omogenă
Ecogenitatea neschimbată neschimbată neschimbat neschimbat neschimbat neschimbat neschimbat

M-eco, mm 10,0±0,9 4,0±0,9
***

4,2±0,5
***

3,0±1,1
***

3,2±1,1
***

3,2±058 
***

3,0±0,8
***

*р<0,05 **р<0,01 ***р<0,001 în comparaţie cu grupul de control
Tabelul 5

Corelaţia valorilor hormonilor hipofi zari în funcţie de tipul hepatitei

Hormonii Valori normale
N=15

Tip B Tip B+C Tip B+D Tip C
N=24 N=14 N=25 N=17

FSH, mME/ml 6,5± 0,33 6,7 ± 0,28 6,62 ± 0,3 6,8±0,26 6,44± 0,29
LH, mME/ml 2,68 ±0,16 2,7 ± 0,07 2,7± 0,08 2,84±0,07 2,49± 0,03
PRL, ng/ml 428,7± 70,4 499,8 ±39,4* 505,3±46,3* 586±23,86* 449,8± 21,9*

 *p<0,05 în comparaţie cu grupul de control

Până la tratament, în toate tipurile de hepatită, nu 
s-au evidenţiat divergenţe statistic veridice, compara-
tiv cu grupul de control, în ceea ce priveşte niveluri-
le plasmatice ale FSH şi LH. În majoritatea cazurilor 
s-au înregistrat însă niveluri înalte de prolactină.

Analiza detaliată a profi lului hormonal al paci-
entelor examinate refl ectă un spectru larg de variaţii 

individuale ale conţinutului de estradiol (de la 70,3 
la 670 nmol/l) şi de progesteron (de la 1,42 la 5,5 
nmol/l). Hipoestrogenemia predomină la bolnavele cu 
HBV forma gravă şi la cele cu forme etiologice mixte. 
Concentraţia de progesteron a variat de la 1,42 la 7,42 
nmol /l la 67,5% (54) din paciente, ceea ce indică o 
hipoprogesteronemie esenţială (tab. 6). 

Tabelul 6
Concentraţia plasmatică de estradiol şi progesteron (până la tratament)

Parametri Faza ciclului Valori normale Nr de cazuri Valoare
minimă

Nr de 
cazuri

Valoare
maximă

Estradiol,
nmol/l

Foliculară 0,17±0,01 17
(24,28%)

0,21±
0,026***

9 
(12,85%) 0,46±0,03**

Luteinică 0,51±0,007 28 
(40%) 0,58±0,06** 12(17,14%) 0,67±

0,005***

   Progesteron
nmol/l

Foliculară 1,59±0,3 13
(18,57%) 1,12±0,2* 4 (10%) 1.49±0,3*

Luteinică 29,6±5,8 32 (45,71%) 18,7±3,6* 9 (22,5%) 23,4±3,2*
*р<0,05 **р<0,01 ***р<0,001 în comparaţie cu grupul de control.

 Rezultatele studiului prezent atestă dereglări grave 
ale tuturor funcţiilor hepatice la pacientele cu hepatită 
virală şi repercusiunea directă a lor asupra ţesutului 
ovarian, ceea ce duce la perturbări în biosinteza hor-
monilor ovarieni şi, respectiv, la dereglări ale ciclului 
menstrual.

Administrarea tratamentului tradiţional hepatopro-
tector în lotul I (N-26) a permis ameliorarea la maxim 

a funcţiei hepatice deja după şase luni de tratament, 
urmărindu-se o dinamică satisfăcătoare a indicatorilor 
biochimici (tab. 7). 

După şase luni de la debutul tratamentului, frec-
venţa hemoragiilor aciclice s-a redus, remarcându-se 
un ciclu menstrual regulat la 32% din bolnave. Nu a 
fost constatată însă o dinamică pozitivă a modifi cări-
lor ecografi ce ale organelor bazinului mic. La toate 
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pacientele s-a observat o grosime mică a endometru-
lui. În ovare s-au evidenţiat foliculi atretici, absenţa 
foliculului dominant. Concentraţia gonagotropine-
lor la trei luni de tratament hepatoprotector, a rămas 
neschimbată şi corespundea nivelului atestat în gru-
pul de control. S-a înregistrat o majorare neveridică 
a estradiolului în prima fază a ciclului menstrual (la 

pacientele cu hepatită B nivelul estradiolului atingea 
89,7±13,1 nmol/l, la cele cu hepatită C - 82,5±9,8 
nmol/l şi la cele cu hepatite mixte 81,4±6,3 nmol/l), 
iar nivelul progesteronului a rămas scăzut comparativ 
cu grupul de control (5,55±2,20 nmol/l la hepatita C; 
5,86±1,86 nmol/l la hepatita B+C).

Tabelul 7
Indicatorii de baza ai funcţiei fi catului după 6 luni de la începutul tratamentului hepatoprotector 

în lotul I (N-26)
Lot de control Tip B Tip C Tip B+C,B+D

Indici n=15 n=8 n=6 n=12
Bilirubină 
mcmol/l 18,20+0,91 17,80+1,25 24,60+0,50*** 28,47+0,28***

ALAT, mmol/l 0,57+0,05 0,50+0,04 4,56+0,15*** 6,54+0,08***
АSАT, mmol/l 0,69+0,14 0,57+0,07 1,64±0,06*** 3,58+0,07***
Pr. Timol, Un 2,12+0,70 1,37+0,24 1,95+0,40 2,22+0,24
Fosfataza alcal, Un/l 80,80+14,31 55,27+3,58 45,90±2,33* 37,40+5,01**
Protrombină, % 91,25+2,73 90,50+0,21 96,50+0,91 96,00+0,99
Prot. gener, g/l 74,14+3,40 60,80+1,66** 61,50±1,50** 60,70+1,43**
Albumine, g/% 61,76+1,35 54,50+0,51*** 46,20+0,76*** 42,00+0,35***
Globuline, g/% 38,24+0,93 48,40+0,93*** 52,50+0,90*** 56,80+0,48***
Colesterol, mmol/l 4,78+0,56 3,70±0,П 2,46+0,17** 2,21+0,23***

*р <0,05 **р<0,01 ***р<0,001 în comparaţie cu grupul de control

În lotul II (N-23), corecţia dereglărilor menstruale 
s-a efectuat cu preparatul Duphaston (didrogesteron), 
câte 10 mg de 2 ori pe zi din ziua a 14-a până în ziua a 
28-a a ciclului menstrual. La pacientele din acest lot se 
notau următoarele dereglări ale ciclului menstrual: oli-
gomenoree cu opsomenoree la 12 paciente (52,17%), 
hipomenoree cu insufi cienţa accentuată a fazei lutei-
nice la 39,13% (9) bolnave, proiomenoree la 8,7% 
bolnave. Analiza clinică a efi cacităţii tratamentului cu 
Duphaston a evedenţiat următoarele: spre sfârşitul a 
şase luni de tratament, la 11paciente (47,82%) s-a re-
marcat restabilirea regularităţii CM, deşi anovulator la 
8 bolnave (34,78%), valorile temperaturii bazale şi ni-
velul seric mărit al progesteronului refl ectau un ciclu 
menstrual bis-fazic. Oligomenoreea a persistat la doar 
4 paciente cu forme mixte grave ale hepatitei.

În lotul III, corecţia dereglărilor CM s-a efectuat 
conform schemei elaborate, utilizând preparatul com-
binat Femoston, cu adăugarea din ziua a 14-a până 
în ziua a 28-a a ciclului a 10 mg de Duphaston, pe 
fond de tratament hepatoprotector (Ursofalk). În acest 
subgrup, la 28 de bolnave (90,3%) s-a atestat ame-
noree de durată diversă, la 3 paciente s-a descoperit 
sindromul hipomenstrual. Nivelul seric bazal al estra-
diolului la 90% din bolnavele grupului prezentat a fost 
veridic scăzut, constituind în medie 70,3±6,7nmol/l. 
În ceea ce priveşte nivelul progesteronului, s-a eviden-
ţiat o scădere importantă a acestuia până la 1,42±0,84 
nmol/l. Nivelul gonadotropinelor nu se deosebea ve-
ridic de nivelul lor în grupul de control, cu excepţia 

prolactinei, al cărei conţinut depăşea aproximativ de 
2 ori valorile normale şi constituia 586±23,86 ng/ml 
(p<0.05). 

Efectul pozitiv după tratamentul hormonal combi-
nat Femoston+Duphaston al pacientelor din lotul III, 
timp de 6 luni, a fost înregistrat la 67,74% din bolna-
ve. CM regulat a fost constatat la 2/3 din paciente, la 
celelalte s-au înregistrat hemoragii aciclice (fi g.1). 

S-a evidenţiat dinamica satisfăcătoare a modifi că-
rilor ecografi ce ale organelor bazinului mic. Era pre-
zintă o tendinţă de îngroşare a endometrului în faza 
foliculară tardivă. S-a constatat creşterea concentra-
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ţiei de estradiol, dar fără atingerea valorilor normale 
(M=120,2±5,9 nmol/l). Nivelul progesteronului a pre-
zentat, de asemenea, o tendinţă de creştere, atingând 
în medie 8,8±2,9 nmol/l. 

Pe fond de tratament hormonal combinat 
Femoston+Duphaston nu s-au observat schimbări esen-
ţiale ale parametrilor funcţiei hepatice. Nivelul transa-
minazelor a avut tendinţa de a se mări la debutul trata-

mentului, dar a revenit la valorile iniţiale după adminis-
trarea hepatoprotectoarelor timp de 3 luni. În decursul 
tratamentului s-a evidenţiat tendinţa de micşorare a ni-
velului fosfatazei alcaline, iar concentraţia de bilirubină 
a rămas nemodifi cată, ceea ce coincide cu datele din 
literatura de specialitate. Valorile indicatorilor de bază 
ai funcţiei fi catului pe fond de terapie hormonală în lo-
turile II şi III sunt prezentate în tabelul 9. 

Tabelul 8
Rezultatele comparative ale efi cacităţii tratamentului pe loturi

Criteriile de apreciere a 
efi cacităţii LOTUL I LOTUL II LOTUL III

Parametrii funcţiei hepatice +++ ++ ++
Ciclul menstrual regulat 32% 47,8% 67,7%
Dereglări ale ciclului menstrual 68% 52,2% 32,3%
M-eco al endometrului la a 13-a 
zi a ciclului 8-9 mm 11-13 mm 12-14 mm

Ciclul menstrual ovulator - + (34,8%) + (37,7%)

Tabelul 9
Indicatorii de bază ai funcţiei hepatice după 6 luni de la începutul administrării terapiei combinate 

in loturile II şi III

Indicele Lotul de control 
n=15

Loturile de studiu
Lotul I
n=26

Lotul II
n=23

Lotul III 
n=31 

Fosfataza alcal, Un/l 80,80±14,31 85,38±6,94** 89,43±5,06* 90,00±5,81**
Protrombină , % 91,25±2,73 90,76±1,19** 90,01±1,99** 90,32±2,02*
Prot.generală, g/l 74,14±3,40 76,55±1,80** 72,86±1,62** 66,28±1,43**
Albumină, g% 61,76±1,35 61,49±1,67*** 60,04±1,55*** 61,16±0,94***
Globuline, g/% 38,24±1,35 38,31±0,67*** 32,99±0,99*** 38,84±0,94***
Glucoză, mmol/l 4,52±0,31 4,53±0,11* 4,55±0,12* 4,70±0,20**
Uree, mmol/l 5,95±,21 5,73±0,35* 5,99±0,33** 5,37±0,43**
Colesterol, mmol/l 4,78±0,56 4,74±0,23 4,51±0,23 4,54±0,38
LPDJ, Un 503,96±46,72 516,6±29,2* 526,7±25,7* 546,5±32,2*
р<0,05 **р<0,01 ***р<0,001 în comparaţie cu lotul de control

Cercetările clinice au demonstrat lipsa efectelor 
nedorite ale Femostonului şi Duphastonului asupra 
metabolismului glucidelor, lipidelor şi a funcţiei he-
patice, ceea ce este important în cazul administrării 
îndelungate a preparatelor pe fondul unei patologii 
hepatice cronice. Rezultatele obţinute demonstrează o 
îmbunătăţire treptată a funcţiei hepatice, în paralel cu 
normalizarea funcţiei ovariene. În acelaşi timp, o serie 
din parametrii funcţionali rămân departe de valorile 
normale. Acest fapt impune necesitatea continuării 
tratamentului de bază şi realizarea tratamentului hor-
monal ciclic de reabilitare pentru o perioadă de timp 
mai îndelungată .

După analiza individuală a pacientelor la care tra-
tamentul hormonal ciclic a fost fără efect, s-au evi-
denţiat progresia bolii de bază, replicarea virusului, 
creşterea transaminazelor, ceea ce indică necesitatea 

tratamentului specifi c antiviral pentru compensarea 
afecţiunii de bază.

Concluzii
1. Alegerea metodei de corecţie a dereglărilor 

funcţiei menstruale depinde de gradul activităţii hepa-
titei virale şi de durata acestor dereglări. 

2. Pentru compensarea optimală a bolii, tratamen-
tul ar trebui să debuteze cu administrarea remediilor 
hepatoprotectoare de bază. Conduita adecvată per-
mite redresarea dereglărilor funcţiei menstruale fără 
utilizarea tratamentului hormonal la 34,61% din pa-
cientele cu hepatită cu activitate minimă sau mode-
rată. 

3. Duphastonul reprezintă preparatul de elecţie 
pentru reglarea funcţiei menstruale la pacientele cu 
hepatită cu grad minim şi moderat de activitate, fa-
vorizând restabilirea rapidă a ciclului menstrual în 
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82,6% cazuri, în lipsa acţiunii negative asupra transa-
minazelor hepatice şi a metabolismului lipidic. 

3. Femostonul este un remediu indicat pentru re-
dresarea dereglărilor hormonale grave provocate de 
acutizarea hepatitei cronice B sau C sau de hepati-
ta mixtă B+D forma moderată sau gravă. Efi cacita-
tea înaltă a terapiei cu Femoston a fost observată 
la 67,74% de bolnave [RR=0,51; IC=0,34±0,098; 
X2=5,02(p<0,05)].

5. Evoluţia hepatitei a rămas stabilă, nefi ind evi-
denţiate schimbări ale parametrilor funcţiei hepatice 
pe fondul tratamentului hormonal ciclic cu Duphaston 
şi Femoston. 
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Decolarea prematură de placentă normal insera-
tă (DPPNI) continuă să fi e una dintre cele mai grave 
complicaţii ale sarcinii şi naşterii, care deseori condu-
ce la consecinţe grave pentru mamă şi făt. Chiar şi în 
condiţiile obstetricii contemporane cu utilizarea teh-
nicilor standardizate şi protocoalelor clinice de asis-
tenţă în sarcină şi naştere, frecvenţa acestei patologii 
variază destul de mult - de la 0,3-06% [1] la 1,2-1,4% 
[2,17]. DPPNI determină o rată mare de mortalitate 
perinatală sau naşterea copiilor într-o stare de asfi xie 
gravă [22]. Rata de mortalitate perinatală variază între 
20 şi 67% , în funcţie de vârsta gestaţională, greutatea 
fetală şi gradul de decolare al placentei [1,5,17].

Decolarea de placentă normal inserată este una 
dintre cauzele majore ale mortalităţii materne prin he-
moragie în timpul sarcinii. Printre cauzele hemoragice 
ale mortalităţii materne, DPPNI este pe locul al doilea, 
după hemoragiile hipotonice şi atonice, reprezentând 
32,5-42 % cazuri. În structura generală a hemoragiilor 
obstetricale, rata acestei patologii este de 20-45,1 % şi 
de 45,3 % în cazul gravidelor cu hipertensiune indusă 
de sarcină. Dezlipirea de placentă este asociată cu o 
varietate de complicaţii materne: CID, şoc hemoragic, 
ruptură uterină, histerectomie, insufi cienţă renală acu-
tă şi deces matern [2,4,22].

Diagnosticul de DPPNI se bazează pe prezenţa 
unui tablou clinic tipic cu un debut acut, durere locali-
zată, uter hipertonic şi sângerare vaginală [1,22].

În pofi da progresului în studierea mecanismului 
DPPNI, nu există încă un punct de vedere unic, pri-
vind esenţa ei, ceea ce complică mult problemele de 
prevenire şi tratament al acestei patologii.

Decolarea de placentă normal inserată pare a fi  o 
afecţiune patologică de origine multifactorială. Etio-
logia ei nu este pe deplin elucidată.

În prezent sunt publicate tot mai multe date despre 
factorii materni care participă la realizarea patogenică 
a DPPNI. Printre ei pot fi  menţionaţi sarcina şi naşterea 
la femeile cu vârsta peste 35 ani, naşterile premature, 
prezenţa vasculopatiilor, anomaliilor cordonului ombi-
lical, diabetului zaharat. Un rol important revine unor 
factori cum sunt traumelor abdominale în timpul sar-

cinii, tabagismul, disfuncţiile miometrului şi prezenţa 
a hematomelor subcoriale în anamneză [21,24]. Unii 
savanţi apreciază ca factori de risc pentru dezvoltarea 
DPPNI corioamnionita, avorturile multiple, pierderile 
recurente de sarcină, patologiile autoimune şi ruperea 
prematură a pungii amniotice. Ca factori determinanţi 
ai DPPNI sunt descrise aşa stări patologice ca pree-
clampsia, adenomioza patului placentar, endometrita 
cronică. DPPNI se dezvoltă mai frecvent pe fondul bo-
lii hipertonice, incompatibilităţii Rh, sarcinilor geme-
lare, mortalităţii antenatale a fătului [1,2,6,11,17,22 ].

Tot mai frecvent se înregistrează DPPNI în sarcina 
multiplă sau sarcinile gemelare, al căror număr a crescut 
considerabil în ultimul deceniu ca urmare a implementă-
rii noilor tehnologii reproductive ca fertilizarea in vitro 
şi transferul embrionar. Rata dezlipirilor de placentă este 
mai mare printre sarcinile monofetale, mai ales la primi-
pare sau în hipertensiunea indusă de sarcină.

G. Saviţkii (2011) în lucrările sale consacrate pa-
tologiei placentare determină minimum două aspecte 
ale patogeniei DPPNI. Primul aspect ţine de aşa - nu-
mitul ”factor dominant al decolării”care este acelaşi în 
toate cazurile, şi anume mărirea presiunii sangvine în 
sistemul vascular uteroplacentar cu ruptura ulterioară 
a vaselor membranei deciduale şi formarea hemato-
mului retroplacentar. La rândul său declanşarea ”fac-
torului dominant” este posibilă numai în condiţiile 
unor patologii placentare preexistente determinate de 
distociile uterine, iminenţa de întrerupere a sarcinii pe 
tot parcursul ei, cu prezenţa sângerărilor vaginale, de 
ruperea prematură a pungii amniotice, diverse tipuri 
de hipertensiune de origine centrală sau renală, trom-
bofi lii . În patogeneza dezlipirii de placentă rolul prin-
cipal îi revine disfuncţiei hipertensive a miometrului, 
cauza principală a căreia este insufi cienţa morfologică 
şi funcţională a sistemului vascular uteroplacentar. 
Apariţia markerilor specifi ci pentru trombogeneză în 
sistemul vascular uteroplacentar şi în spaţiul intervilo-
zitar trebuie luată în considerare ca semnal de disponi-
bilitate în lansarea DPPNI [24].

Ca mecanisme-cheie care provoacă decolarea de 
placentă sunt descrise şi placentaţia defectuoasă, insu-
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fi cienţa placentară şi uteroplacentară, hipoxia intrau-
terină a fătului [2,6,11,14]. 

Spasmul acut al vaselor placentare mici poa-
te precede decolarea placentei. De asemenea, sunt 
adesea prezente trombozele deciduale asociate cu 
necroza deciduală şi hemoragie venoasă. În unele 
cazuri, traumele uterine sau decompresiunea rapidă 
a uterului (uter prea dilatat) pot cauza decolarea, dar 
în majoritatea cazurilor ea pare a fi  consecinţa unui 
proces de lungă durată, probabil, din primul trimes-
tru de sarcină [11].

Unii cercetători consideră că DPPNI este preceda-
tă de un proces de coagulare intravasculară uteropla-
centară. În arterele spiralate pot apărea o varietate de 
condiţii patologice ca formarea cheagurilor sangvine, 
depunerea de fi brină în spaţiul intervilozitar, acciden-
tele ischemice şi hemoragice. S-a observat o legătură 
directă între leziunile arterelor spiralate şi dezvolta-
rea preeclampsiei. Ca urmare a deteriorării vaselor 
şi septurilor intervilozitare, pereţii arterelor spiralate 
pierd elasticitatea şi devin foarte fragili chiar la cele 
mai mici modifi cări de presiune în vasele uterine sau 
punga amniotică. Lezarea arterelor spiralate conduce 
la o perturbare a fl uxului sangvin şi formarea hemato-
mului retroplacentar [23].

Defectele imunologice pot fi  o cauză importantă a 
dezlipirii de placentă. Aceste defecte declanşează un 
răspuns infl amator matern excesiv cu eliberare cres-
cută de citokine şi iniţiază un lanţ de evenimente, in-
clusiv o invazie superfi cială de trofoblast, remodelare 
a arterelor spiralate defectuoasă, infarcte placentare şi 
tromboză. Activarea excesivă a sistemului imun poate 
sugera o expunere în trecut la antigeni majori [14].

Imunitatea mediată celular este suprimată, iar răs-
punsul imun umoral controlat în sarcina normală, dar nu 
şi în dezlipirea de placentă. Aceste mecanisme pot con-
duce apoi la respingerea fătului de către sistemul imun 
al mamei, activarea monocitelor fetale şi eliberarea de 
agenţi infl amatori. Celulele trofoblastice interacţionează 
în deciduă cu celulele killer sau receptorii care recunosc 
combinaţiile de antigeni leucocitari umani (ALU).

Rezultatele cercetărilor lui A. Steinborn et al. 
(2003) demonstrează că nivelurile de ALU reprezin-
tă un factor decisiv pentru evitarea respingerii fătu-
lui, acestea fi ind diminuate considerabil la femeile cu 
dezlipire de placentă. Nivelul de antigeni luecocitari 
solubili trebuie să fi e crescut pentru a schimba pro-
fi lul citokinelor către răspunsul celulelor T helper 2. 
Interacţiunea defectuoasă între celulele trofoblastice 
şi celulele killer va provoca dereglări ale invaziei tro-
foblastului şi remodelarea defectuoasă a arterelor spi-
ralate în termene mici de sarcină. Aceasta poate con-
duce la o stare disfuncţională, hipoxică a placentei, la 
infarctul placentar şi tromboză şi, în cele din urmă, 
la infl amaţie generalizată, în care disfuncţia endoteli-
al sistemică este o componentă esenţială [14]. Astfel, 
dezlipirea de placentă poate rezulta din insufi cienţa 

placentaţiei cauzată de răspunsul imun matern eronat 
către antigenii paternali. O activare excesivă a siste-
mului imun în dezlipirea de placentă poate sugera şi 
expunerea în trecut la supraantigeni puternici.

Desprinderea de placentă poate fi  o manifestare şi 
a unui proces infl amator acut sau cronic [6]. Infecţii-
le şi leziunile tisulare determină o eliberare rapidă de 
diferiţi mediatori bioactivi la interfaţa materno-fetală 
[2,11]. Ca urmare, se înregistrează un număr sporit de 
neutrofi le şi macrofage în placentele femeilor cu DP-
PNI comparativ cu grupul de control [1]. Stresul oxi-
dativ şi produsele ce apar ca rezultat al activării vascu-
lare şi al coagulării, cum ar fi  trombina, pot avea efec-
te similare [23]. Dezlipirea de placentă este asociată şi 
cu sporirea sintezei de interleukină (IL) 8 determinată 
de creşterea nivelului de trombină, ceea ce conduce 
la o infi ltrare marcantă a neutrofi lelor deciduale [13]. 

C. Ananth et al. (2006) sugerează că sinteza crescută 
de citokine proinfl amatorii, cum ar fi  factorul de necroză 
tumorală (FNT) şi IL, poate stimula producţia metalopro-
teinazelor matriceale (MPM) de către trofoblaşti şi alte 
tipuri de celule. La rândul său sinteza prematură crescută 
de MPM contribuie la distrugerea matricei extracelulare 
şi la interacţiunile intracelulare care conduc la dezlipirea 
prematură a placentei. Astfel, MPM pare să joace un rol 
important în DPPNI. În experiment, activitatea redusă a 
MPM a fost asociată cu resturi placentare la animale[1]. 

Rezultatele studiului lui C. Ananth et al . (2010) 
arată că 51% din femeile cu dezlipire de placentă îna-
inte de termen (<37 săptămâni) şi 44% dintre femeile 
cu dezlipire la termen (peste 37 săptămâni) au avut 
o condiţie clinică asociată cu infl amaţia acută sau o 
stare asociată cu un proces clinic cronic, comparativ 
cu 37% din femeile din grupul de control cu naştere 
prematură şi 255 de femei din grupul de control cu 
naştere la termen [ 1]. 

Proteina C-reactivă (CRP) este un marker obiec-
tiv şi sensibil al infecţiei şi infl amaţiei. Nivelurile şi 
cinetica de PCR în caz de DPPNI nu au fost studiate, 
deşi PCR a fost implicată în mai multe complicaţii ale 
sarcinii, cum ar fi  preeclampsia, diabetul gestaţional şi 
naşterea prematură, cu sau fără corioamnionită [12]. 

Placentaţia normală, după cum se ştie, este determi-
nată de invazia trofoblastului în arterele spiralate ma-
terne, cu stabilirea unei circulaţii cu un fl ux înalt, cu o 
rezistenţă uteroplacentară scăzută. Remodelarea vascu-
lară în sarcină are loc sub infl uenţa mai multor factori 
proangiogenici şi antiangiogenici [8]. Factorii proangi-
ogenici, adică factorul de creştere placentară (PIGF) şi 
factorul de creştere vasculară endotelială (VEGF), con-
tribuie la vasculogeneza placentei precum şi facilitează 
invazia trofoblastului în arterele spiralate [8,9]. 

Factorii antiangiogenici includ tirozin kinaza 1 solu-
bila de tip fms (sFlt1), care leagă formele biologic acti-
ve de PIGF şi VEGF, şi endoglina solubilă (Seng) care 
blochează legarea izoformelor factorului de creştere cu 
receptorii endoteliali [16]. În dezlipirea de placentă inva-
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zia trofoblastului în arterele spiralate şi, ulterior, vascula-
rizarea precoce este defectă. Se pare că defi citul de PlGF 
şi excesul de sFlt1 pot rezulta din hipoxia placentară 
asociată cu remodelarea incompletă a arterelor spiralate 
materne. Ultima cauzează o rezistenţă crescută către fl u-
xul de sânge din arterele uterine care poate predispune la 
ruptura vasului din patul placentar şi conduce la dezlipi-
rea de placentă. Acest mecanism induce "o decolare cla-
sică", cu sângerare arterială şi alte simptome mai severe. 
Dezlipirea de placentă poate fi  de asemenea cauzată de o 
hemoragie venoasă din lacurile marginale ale placentei, 
în special, în naşterile premature [5]. 

Datorită modifi cărilor fi ziologice care apar în tim-
pul sarcinii riscul pentru tromboză este crescut în pe-
rioada de sarcină şi post-partum. Modifi cările de ordin 
anatomic, la fel, duc la dereglarea circulaţiei şi perfu-
ziei în bazinul mic, din cauza creşterii presiunii uteru-
lui gravid asupra venelor pelviene şi a fl uxului sang-
vin diminuat către membrele inferioare. Nivelul facto-
rilor de coagulare, inclusiv factorul VII, factorul VIII, 
factorul X, factorul von Willebrand, şi fi brinogenul, 
sunt crescute ca urmare a modifi cărilor hormonale. În 
acelaşi timp, rezistenţa la proteina C-activată creşte 
în cel de-al doilea şi al treilea trimestru de sarcină, iar 
activitatea proteinei S este scăzută din cauza schimbă-
rilor nivelului total de antigen la proteina S. Există de 
asemenea o creştere a unui număr de inhibitori ai fi bri-
nolizei, cum ar fi  inhibitorul de activare fi brinolitică şi 
inhibitorii 1 şi 2 ai activatorului de plasminogen [25].

Boli concomitente, cum ar fi  lupusul eritematos 
sistemic sau siclemia, precum şi alţi factori de risc, in-
clusiv obezitatea, mobilitatea scăzută şi fumatul, toate 
cresc riscul de tromboză. Astfel, s-a stabilit că femeile 
care au peste 35 de ani şi sunt însărcinate au un risc de 
1,38 ori mai mare de a avea un eveniment de coagulare 
în timpul perioadei peripartum. Femeile care au avut 
episoade de coagulare în trecut au un risc crescut de a 
dezvolta un alt episod de tromboza, cu o rată estimată 
de reapariţie la 10,9% în timpul sarcinii următoare [25].

Datele contemporane despre patogenia DPPNI 
denotă apariţia ei în tulburările genetice determinate 
de hemostază, cum sunt mutaţia factorului V Leiden, 
defi citul proteinei C şi protrombinei, sindromul anti-
fosfolipidic şi alte trombofi lii [7,10,18]. Un rol aparte 
în dezvoltarea DPPNI revine hiperhomocisteinemiei 
şi altor trombofi lii congenitale. Hiperhomocisteine-
mia provoacă deteriorarea celulelor endoteliale şi dis-
funcţia lor, provocând la procesele de arterioscleroză 
prematură şi tromboembolism [2,10]. Nivelul sporit al 
homocisteinei induce deteriorarea endoteliului vascu-
lar şi conduce la vasculopatii placentare. Rolul hiper-
homocisteinemiei moderate în dezvoltarea mai multor 
complicaţii ale sarcinii a fost a demonstrat în mai multe 
studii [10,15,18]. Astfel, rezultatele cercetării lui M. 
Zeinulina [19] indică faptul că hiperhomocistinemia şi 
alte trombofi lii congenitale pot fi  cauze ale dezvoltării 
DPPNI. Owen E. et al (1997) a înregistrat hiperhomo-

cisteinemia la 29% din femeile cu decolare de placentă 
inexplicabilă [10].Studiul lui Gebhardt G. et al (2001) a 
arătat că mutaţiile MTHFR C677T şi A1298C erau pre-
zente la 22,2% din cazurile de DPPNI. Aceasta denotă 
faptul că aceste două mutaţii pot reprezenta un marker 
genetic pentru decolarea placentei. În plus, combinaţia 
hiperhomocisteinemiei şi altor factori trombotici cum 
ar fi  rezistenţa la proteina C-activată, proteina C, prote-
ina S, antitrombina III şi mutaţia factorului V Leiden, 
sporeşte riscul pentru dezlipirea de placentă [15]. 

Deoarece rezistenţa la proteina C-activată şi mu-
taţia factorului V Leiden au fost găsite frecvent (25% 
-30%) la pacientele cu decolare de placentă, Wiener-
Megnagi Z. et al (1998) sugerează că la dezvoltarea 
acestei complicaţii femeile trebuie investigate pentru 
excluderea trombofi liilor congenitale. Conform da-
telor acesotr cercetători, gravidele cu sindrom anti-
fosfolipidic, care implică două tipuri de anticorpi lu-
pus anticoagulant şi anticardiolipinici care provoacă 
tromboza, pot prezenta risc nu numai pentru pierderea 
sarcinii recurente, preeclampsie şi restricţia de creştere 
intrauterină a fătului, dar şi pentru DPPNI [18]. La pa-
cientele cu decolare de placentă, de Vries et al. (1997) 
raportează o prevalenţă de 13% de anticorpi anticardi-
olipinici (faţă de 4% în populaţia generală) [3]. 

Astfel, decolarea prematură de placentă normal in-
serată reprezintă o complicaţie obstetricală avansată, 
determinată de tulburări endoteliale şi vasculare, im-
plicarea factorilor imunologici, procese infl amatoare 
ale placentei şi trombofi lii congenitale. Aceste stări 
patologice, aparte sau asociate între ele, au ca efect, 
dezvoltarea insufi cienţei uteroplacentare, care este fac-
torul etiopatogenetic de bază în instalarea DPPNI.
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Hidatidoza chistică reprezintă o ciclozoonoză en-
demică cauzată de stadiile larvare (metacestode) ale 
cestodului Echinococcus granulosus, caracterizată 
prin leziuni chistice, situate în orice organ, mai frec-
vent în fi cat şi plămâni [18].

Conform unor studii contemporane, hidatidoza he-
patică prevalează faţă de alte forme cu 50-80 % [29, 
44], inclusiv la copii [24]. Raportul de implicare fi cat/
plămân poate varia de la 2:1 la 7:1 [17]. Unii autori 
indică prevalenţa la copii a chistului hidatic pulmonar 
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(64 %) faţă de forma hepatică (28 %) [21] şi o inci-
denţă mai mare decât la adulţi a chisturilor pulmonare 
şi hepatice combinate (34,8 %) [7], incidenţa afectării 
multiorganice fi ind în creştere [34].

Tratamentul chistului hidatic pulmonar a devenit su-
biect de discuţie începând cu 1804 când Laenec a afi r-
mat, după o observaţie clinică post-mortem a unui băiat 
decedat de formaţiuni chistice pulmonare gigantice, că 
chisturile hidatice reprezintă o fază a ciclului vital al unei 
tenii şi nu creşteri anormale de ţesuturi umane [14].

În 1835, Recamier a efectuat eliminarea operato-
rie a chistului hidatic al fi catului în două etape, iar în 
1877, Lindemann a efectuat această intervenţie într-o 
singură etapă [53].

În 1884, Thomas a practicat incizia parenchimu-
lui pulmonar şi îndepărtarea chistului hidatic. Cavita-
tea restantă era marsupializată la peretele toracic, iar 
plaga lăsată deschisă. Ulterior acest procedeu a fost 
modifi cat de Lindenann (1914), Dew (1928), Toole 
(1930), Makkas şi Kourias (1931), Geroulanos (1935)
ş.a.[11,54].

În 1902, Lendon menţiona, că deşi cavitatea restantă 
din plămâni după îndepărtarea chistului hidatic se poate 
rezolva de la sine, există şi excepţii. Autorul a descris 
două cazuri în care la necropsie au fost depistate ca-
vităţi pulmonare restante, după o anumită perioadă de 
timp de la expulzarea completă a membranelor hidatice 
în timpul tusei. Dew (1928) afi rma că în unele cazuri de 
chisturi hidatice de dimensiuni majore cu o adventiţie 
groasă, îndeosebi localizate în segmentele superioare 
ale plămânilor, colapsul complet al cavităţii restante şi 
reexpansiunea pulmonară nu se produc, autorul propu-
nând drenarea chistului marsupializat şi închiderea ple-
urei. Logan A. şi Nicholson H. (1948) erau de părerea 
că în persistenţa unei cavităţi reziduale după îndepărta-
rea unui chist hidatic pulmonar şi în coexistenţa bron-
şectaziilor frecvente este necesară lobectomia, care este 
cea mai bună opţiune de  tratament chirurgical, cu o pe-
rioadă mai scurtă de convalescenţă şi de supraveghere 
chirurgicală. Susman M.P. (1948), în baza experienţei 
proprii şi a unor colegi, a stabilit indicaţiile concrete 
pentru intervenţiile chirurgicale conservatoare şi radi-
cale, propunând ca rezecţiile pulmonare să fi e efectuate 
în hemoragii grave din spaţiul chistului în timpul unei 
intervenţii conservatoare, în bronşectazii reziduale, în 
cazurile de chist infectat şi gigantic[32, 50].

Procedeul de enucleare a larvochistului hidatic a 
fost propus în 1946 de către Ugon [52]. În 1947, Ba-
rett a descris enuclearea chistului hidatic cu obliterarea 
cavităţii reziduale cu suturi în pungă (capitonaj) [14], 
metodă preferată şi de Susman (1948) [50]. Procedeul 
de capitonaj al cavităţii restante prin plierea perichistu-
lui a fost introdus de Delbet P. (1889) [23]. În acelaşi an 
(1947) Allende a propus enuclearea simplă a chistului 
fără capitonajul cavităţii reziduale [3]. În 1948, Perez-
Fontana a descris o tehnică nouă, cunoscută sub numele 
de perichistectomie (rezecţia capsulei) [40]. Operaţiile 

radicale, cu rezecţia parenchimului pulmonar implicat 
în chistul hidatic, au fost propuse de Vaccarezza şi Tri-
cerri (1951), de Brea şi Santas (1951) [54].

În 1977, Bekhti A. şi colab. primii au raportat rezul-
tate favorabile în chimioterapia hidatidozei, cu meben-
dazol. După studiile clinice multicentrice efectuate de 
către OMS în anii 80 ai sec. XX [22], efecte încuraja-
toare ale chimioterapiei cu carbamaţi ai benzimidazolu-
lui în tratamentul chistului hidatic au fost documentate 
de mai mulţi autori pe parcursul unei perioade lungi de 
timp [26]. Aceste preparate au o acţiune mai degrabă 
parazitostatică [45], decât parazitocidă [55]. 

Mai mulţi autori propun utilizarea chimioterapiei ca 
adjuvant chirurgical, fi e preoperatoriu sau postoperato-
riu. O cură scurtă de chimioterapie preoperatorie con-
tribuie la sterilizarea chisturilor şi la reducerea tensiunii 
lor, ceea ce face mai uşor actul chirurgical, iar o cură 
scurtă de chimioterapie după operaţie reduce riscul re-
cidivelor [51], inclusiv la copiii de vârstă mică [37]. 
Unii autori propun de a utiliza combinarea albendazo-
lului cu ivermectin ca tratament chimioprofi lactic şi în 
cazul hidatidozei secundare, tratamentul numai cu iver-
mectin nefi ind efi cient împotriva Echinococcus granu-
losus [36], sau cu praziquantel ca modalitate terapeuti-
că indispensabilă în tratamentul adjuvant chirurgical şi 
în tratamentul percutanat al hidatidozei [39].

Activitatea antiparazitară a albendazolului este 
determinată de capacitatea preparatului de a se lega 
cu tubulina şi proteinele citoscheletului parazitar, in-
hibând polimerizarea tubulinei în microtubuli. Dere-
glarea sintezei de microtubuli în celulele intestinale 
parazitare contribuie la scăderea funcţiei de absorbţie, 
la incapacitatea de a se reproduce şi de a supravieţui 
[31]. După administrarea orală, albendazolul este me-
tabolizat rapid în fi cat în trei metaboliţi: sulfon, sul-
foxid şi 2-aminosulfon. Sulfoxidul de albendazol re-
prezintă metabolitul cu activitate antihelmintică [56]. 
Unii autori remarcă efi cienţa sporită a utilizării alben-
dazolului combinat cu praziquantel [5]. În unele studii 
a fost experimentată utilizarea praziquantelului [19] şi 
nitazoxanidei în chimioterapia hidatidozei [43]. 

Deşi mai multe studii au demonstrat rezultate po-
zitive în tratamentul chimioterapic cu Mebendazol 
sau Albendazol al chistului hidatic, actualmente nici 
unul din aceste remedii nu satisface cerinţele ghidului 
Good Clinica Practice – GCP (Practici clinice sigu-
re) pentru autorizare de către organizaţiile de control, 
cum sunt European Agency for the Evaluation of 
Medicinal Products – EMEA (Agenţia Europeană de 
Evaluare a Produselor Medicinale) şi Food and Drug 
Administration – FDA (Administraţia pentru controlul 
produselor alimentare şi farmaceutice) [30]. Conform 
unor studii, rezultatele tratamentului chistului hidatic 
pe termen lung şi rata de succes a utilizării albenda-
zolului sunt apreciate ca model. Altele indică efec-
tul genotoxic al albendazolului la copii [41], ceea ce 
impune necesitatea unor investigaţii suplimentare în 



72

vederea elaborării de strategii terapeutice alternative 
[47]. În prezent este testată acţiunea scolicidă a unor 
preparate noi precum: 5-fl uorouracil şi paclitaxel [42]. 
Unii autori au înregistrat un efect potenţial anti-Echi-
nococcus al remediilor anticanceroase cu acţiune an-
tiproliferativă, în special a 2-metoxiestradiolului [49].

Tratamentul chirurgical rămâne opţiunea de elec-
ţie în tratamentul chistului hidatic. Principiile ope-
ratorii în chistul hidatic pulmonar includ evacuarea 
larvochistului cu îndepărtarea endochistului, evitarea 
contaminării intraoperatorii, gestionarea cavităţii rezi-
duale cu prezervarea maximă a parenchimului pulmo-
nar, inclusiv în formaţiunile de dimensiuni majore [2]. 
În literatura de specialitate sunt descrise mai multe 
procedee chirurgicale, care pot fi  clasifi cate în con-
servatoare (chistostomie, enuclearea chistului intact, 
îndepărtarea chistului după aspiraţie prin ac sau cu pe-
richistectomie, cu păstrarea maximă a parenchimului 
pulmonar) şi radicale (operaţii de rezecţie a parenchi-
mului pulmonar cu chistotomie şi perichistectomie, 
rezecţia în pană, segmentectomie şi lobectomie [46].

Abordul chirurgical de preferinţă în chistul hidatic 
pulmonar este toracotomia lateroposterioară standard, 
care permite o expunere optimă a hemitoracelui[48]. În 
cazurile de implicare bilaterală, sunt raportate utiliza-
rea toracotomiei simultane bilaterale (sincronă), tora-
cotomiei bilaterale pe etape separate de o perioadă de 
timp (metacronă), sternotomiei mediane şi prin incizie 
Clamshell, fi ecare dintre aceste opţiuni având avantaje 
şi dezavantaje, precum şi unele aspecte controversate 
legate de îngrijirea pacienţilor [13]. Toracotomia bila-
terală pe etape şi sternotomia mediană sunt cele mai 
frecvente abordări în tratamentul chirurgical al hidati-
dozei pulmonare bilaterale, oferind pacientului confort 
postoperator şi o durată mai scurtă de spitalizare [38].

La moment nu există o opinie comună în privin-
ţa atitudinii faţă de cavitatea reziduală atât în chistul 
hidatic pulmonar, cât şi în cel cu localizare hepatică, 
îndeosebi în formele complicate şi recurente ale bolii, 
modalităţile de rezolvare propuse având o efi cienţă 
redusă [15]. Opinii controversate persistă şi referitor 
la  succesiunea, perioadele optime şi intervalul între 
intervenţiile chirurgicale pe etape, volumul procede-
ului chirurgical la pacienţii cu chist hidatic pulmonar 
bilateral sau combinat cu cel hepatic [35].

Majoritatea autorilor, în cazurile de chist hidatic 
pulmonar, dau preferinţă procedeului de chistotomie 
cu capitonajul cavităţii reziduale. Avantajul capitona-
jului este evitarea fi stulelor bronhopleurale şi forma-
rea de abcese în cavitatea reziduală [58].

Procedeul noncapitonaj, după părerea mai multor 
autori, nu reduce perioada de spitalizare, durata de eli-
minare a aerului prin tubul toracic şi nu previne unele 
complicaţii, cum ar fi  empiemul, persistenţa fi stulelor şi 
scurgerilor de aer, recurenţa [25]. Apropierea şi suturarea 
marginilor cavităţii reziduale nu este necesară, deoare-
ce parenchimul pulmonar înlătură spaţiul, iar suprafaţa 

plămânului la locul cavităţii reziduale este acoperită de 
pleură, concept susţinut şi în cazul copiilor [20].

Rezecţiile pulmonare trebuie evitate pe cât posibil. 
Cu toate acestea, rezecţiile segmentare, în pană şi lo-
bectomia sunt justifi cate când dimensiunile şi numărul 
de chisturi, gradul de infecţie exclud procedee mai pu-
ţin invazive. Principalele indicaţii pentru lobectomie 
sunt chisturile hidatice mari care implică peste 50 % 
din lob, chisturile cu supuraţie pulmonară severă care 
nu răspunde la tratament, mai multe chisturi localizate 
unilobar, sechelele bolii hidatice (bronşectazii, fi broză 
pulmonară, hemoragie severă) [28]. Incidenţa globală 
a operaţiilor de rezecţie pulmonară în cazurile de chist 
hidatic pulmonar constituie  până la 20% [8], variind 
în limite mari - de la 0% la 52,1 %, în timp ce rata pne-
umonectomiei constituie 0-11,4 % [57]. Rata majoră a 
acestor intervenţii (6,3-54,5 %) este mai mare în lotul 
de bolnavi cu chisturi gigantice [6]. 

Chisturile hidatice pulmonare complicate au tendinţa 
de a provoca îngroşări semnifi cative ale pleurei şi distruc-
ţia parenchimului pulmonar, din care cauză pot fi  nece-
sare utilizarea procedeelor chirurgicale radicale, inclusiv 
decorticarea, segmentectomia sau lobectomia [12].

Toracoscopia, până în 1970, se limita doar la explo-
rarea cavităţii pleurale. În 1976, Rodgers a raportat pri-
ma toracoscopie efectuată la un copil, ulterior metoda 
dobândind o gamă largă de indicaţii chirurgicale la co-
pii, inclusiv în perioada de nou-născut. Abordarea tora-
coscopică a chistului hidatic pulmonar este tot mai des 
utilizată ca o metodă alternativă, inclusiv la copii [59]. 
Mai mulţi autori susţin că abordarea toracoscopică a 
chistului hidatic pulmonar este sigură, oferă avantajele 
unor dureri mai puţin intense şi ale unei recuperări rapi-
de, o morbiditate scăzută şi efect cosmetic bun. Această 
tehnică urmează principiile utilizate în tehnica deschi-
să, deoarece consecinţele rupturii chistului parazitar în 
timpul acestei tehnici minim invazive ar putea provoca 
complicaţii grave [4]. Unii autori propun utilizarea într-
o singură etapă a acestei tehnici minim invazive chiar şi 
în chistul hidatic pulmonar bilateral [33].

Tratamentul chirurgical al chistului hidatic hepa-
topulmonar este o problemă complexă, care prevede 
mai multe opţiuni. În cazurile unui astfel de chist apare 
necesitatea de a determina succesiunea intervenţiilor şi 
intervalul dintre operaţia la plămâni şi cea la fi cat [60]. 

Chistul hidatic hepatopulmonar poate fi  tratat 
chirurgical într-o singură etapă sau în două etape, de 
cele mai multe ori intervenindu-se primar la plămân 
[10]. Conform datelor din literature de specialitate 
tratamentul chirurgical într-o singură etapă a chistu-
lui hidatic hepatopulmonar este o opţiune sigură, cu 
o morbiditate şi o mortalitate scăzută [1], inclusiv la 
copii [27]. Mai mulţi autori recomandă abordul prin 
toracotomie dreaptă şi frenotomie într-o singură eta-
pă la pacienţii cu chist hidatic pulmonar pe dreapta şi 
chist hepatic localizat sub cupola diafragmatică [9]. 
În cazurile de chisturi hidatice pulmonare bilaterale 
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şi coexistenţa unui chist hepatic, se poate recurge la 
abord chirurgical prin sternofrenotomie sau sternola-
parotomie într-o singură etapă [1].

Aşadar, cu toată varietatea şi evoluţia metodelor 
de tratament în chistul hidatic pulmonar şi hepatopul-
monar din ultimele decenii, nu există o evaluare siste-
mică complexă a efi cacităţii acestora în studii clinice 
randomizate şi nu se pot trage concluzii privind sigu-
ranţa şi performanţele reale.
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SUMMARY

EVALUATION OF THE EFFICIENCY OF DIFFERENT LABORATORY TECHNIQUES IN THE DIAGNOSIS GIARDIASIS

Key words: Lamblia intestinalis, direct microscopy, ELISA-Ag, laboratory diagnostics.
Baskground: Intestinal parasitary invasions still represent a public health problem. One of the most frequent is 

giardiasis - instestinal parasitic infection present worldwide. Its invasion has serios consequences on children public 
health in devoloping countries, it is the most frequently found intestinal protozoa. Recent studies perfected in Germany 
and USA show that this parasitic infection is still a threat to the developed countries worldwide.

Material and methods: The article presents the  investigation results of 516 examined stool samples from people 
with different pathologies of the gastrointestinal tract. The samples were examined by direct microscopy method and 
ELISA-Ag assay. 

Rezults and discussion: Lamblia intestinalis was found in 17 people (3,3 ± 1,6%), using at least one of three meth-
ods: 10 cases (1,9 ± 0.3%) by basic microscopy and using the formalin-ether enrichment technique, and 17 people (3,3 
± 1,6%) using the ELISA-Ag technique. 61 people (11.8%±2,0%) were infected by other species of intestinal protozoa.

The results confi rmed that the ELISA test - Ag is a fast and highly advantageous to determine protozoa Lamblia 
intestinalis. The method is particularly useful for confi rming suspected cases of giardiasis, which were detected as ne-
gative by microscopic investigation. 

Concluzion: However, microscopy is recommended as daily practice, being much cheaper and can also detect other 
species of intestinal protozoosis.

РЕЗЮМЕ

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ РАЗЛИЧНЫХ МЕТОДОВ ЛАБОРАТОРНОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 
В ДИАГНОСТИКЕ ЛЯМБЛИОЗА

Ключевые слова: Lamblia intestinalis, прямая микроскопия, ELISA-антиген, лабораторная диагностика.
Актуальность проблемы: Кишечные паразитарные инвазии по-прежнему представляют значительную про-

блему для общественного здоровья. Одним из наиболее распространенных является лямблиоз – протозооз встреча-
ющийся во всем мире. Эта инвазия имеет серьезные последствия для здоровья детского населения в развивающих-
ся странах, являясь наиболее часто обнаруженным кишечным протозоозом. Недавние исследования в Германии и 
США показывают, что это паразитарное заболевание остается актуальной и для развитых стран по всему миру.

Материалы и методы: В статье представлены данные результатов лабораторных исследований 516 проб 
стула взятых у пациентов с различными патологиями желудочно-кишечного тракта. Пробы были исследова-
ны методами прямой микроскопии и определения ELISA-антигена.

Результаты: Было выявлено 17 человек (3,3±1,6%), у которых была обнаружена Lamblia intestinalis, по 
крайней мере, одним из трех методов: у 10 человек (1,9±0,3%) - методом простой микроскопии и методом 
формалин - эфирной концентрации и у 17 (3,3±1.6%) - методом ELISА-Аg. У 61 человека (11,8%±2,0%) были об-
наружены другие виды кишечных простейших.

Полученные результаты подтвердили, что тест ELISA-Ag является быстрым и более выгодным в опреде-
ление Lamblia intestinalis. Метод может быть использован, в особенности, для подтверждения подозритель-
ных случаев лямблиоза, микроскопически отрицательных. 

Заключение: Для рутинного исследования рекомендуется микроскопия мазков, метод который является 
более дешёвым и может быть использован для определения и других видов кишечных простейших.
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Actualitate. Invaziile parazitare intestinale mai pre-
zintă încă o problemă importantă de sănătate publică. 
Una din cele mai frecvente este lambliaza (giardioza) 
– invazie cu o răspândire ubicvitară. Aproape 33% din 
persoanele din ţările în curs de dezvoltare pe parcursul 
vieţii fac giardioză [9]. Invazia are consecinţe semnifi -
cative asupra sănătăţii publice în rândul copiilor în ţări-
le în curs de dezvoltare. Giardioza este cea mai frecvent 
detectată protozooză intestinală în Peru, cu o frecvenţă 
de 17,1% [2]; în Arabia Saudită cu 21,9% [6]; în Iran cu 
4,1% [11]; în Turcia cu 3,23% [1].

Această parazitoză mai rămâne actuală şi pentru 
ţările dezvoltate din întreaga lume, fi ind înregistrată la 
2% dintre adulţi si de la 6% până la 8% din copii [9]. 
Studiul efectuat recent în Germania a pus în evidenţă 
o pondere a invaziei de 7 - 15%, în funcţie de vârsta 
pacientului [10]. Şi în Statele Unite giardioza este o 
boală cu declarare obligatorie la nivel naţional. În pe-
rioada de raportare 2009 - 2010 numărul cazurilor ra-
portate de Sistemul Naţional CDC a constituit 19403 
în 2009 şi respectiv 19888 în 2010. Boala a fost rapor-
tată mai frecvent la copiii cu vârsta de 1 – 9 ani [13].

În Republica Moldova, pe parcursul mai multor 
decenii, lambliaza n-a fost boală cu declarare obliga-
torie la nivel naţional, din care motiv a fost neglijată 
în toate aspectele, inclusiv în procedura de diagnos-
ticare. Începând cu anul 2011, această protozooză a 
fost inclusă în lista maladiilor transmisibile raportabi-
le, însă laboratoarele clinico-diagnostice, practic, nu 
efectuează investigaţii coprologice la lambliază.

Examinările la lambliază pot fi  efectuate prin diferite 
metode: examinarea microscopică a probelor de scaun, 
metodele ELISA directe şi indirecte, RIF şi metode de 
biologie moleculară (PCR). Examinarea microscopică a 
probelor de scaun pentru identifi carea chisturilor şi trofo-
zoiţilor de Lamblia intestinalis, fi e direct, fi e concentrate 
prin metoda de formol-eter, sunt în continuare metodele 
cel mai frecvent utilizate pentru diagnosticul acestei para-
zitoze. Metodele enumerate  au însă şi unele neajunsuri: 
ele necesită mult timp şi enorme eforturi de muncă, în 
plus mai sunt necesare şi anumite abilităţi profesionale 
ale colaboratorilor de laborator. Pentru a spori efi cienţa 
depistării se recomandă să se păstreze practica de exami-
nare a cel puţin trei probe de scaun [7]. Aceasta ar contri-
bui la elaborarea unor tehnici de laborator care ar permite 
obţinerea rezultatelor veridice în mod şi timp util. Mai 
multe companii comerciale propun teste de diagnostic 
rapid, care sunt simple şi necesită puţin timp pentru efec-
tuare în comparaţie cu metodele tradiţionale de detectare 
a lambliei. În ultimii ani, a găsit o largă răspândire metoda 
imunoenzimatică ELISA de identifi care a diferitor agenţi 

parazitari, cu predilecţie cea serologică (diagnostic indi-
rect), bazată pe identifi carea anticorpilor în ser. Această 
tehnică este utilă, în special, în cazurile de invazii tisula-
re (toxocaroză, trichineloză, echinococoză, cisticercoză, 
toxoplasmoză). Pentru invazii cauzate de protozoare sau 
helminţi însă, atunci când este posibil, „standardul de 
aur” este reprezentat de diagnosticul direct realizat prin 
microscopie. O tehnică efi cientă de identifi care a L. intes-
tinalis este şi metoda copro-antigenului, care este foarte 
precisă la pacienţii cu tulburări gastrointestinale cronice, 
în timp ce testele serologie sunt mai puţin precise şi deci 
mai puţin utile pentru diagnostic [9]. Cea mai sensibilă 
metodă este identifi carea genomului prin tehnica PCR, 
însă astfel de investigaţii sunt foarte costisitoare, necesită 
condiţii speciale de colectare şi păstrare a pobelor şi pot 
fi  efectuate numai în laboratoare de performanţă, în plus, 
calitatea probelor poate infl uenţa evident rezultatul, fi ind 
posibile rezultate fals negative [3, 5, 8, 12].

Scopul acestui studiu a fost de a compara efi cienţa 
tehnicilor de microscopie directă şi de detectare a co-
pro-antigenului prin testul imunoenzimatic ELISA-Ag 
pentru identifi carea L. intestinalis.

Actualitate. Invaziile parazitare intestinale mai pre-
zintă încă o problemă importantă de sănătate publică. 
Una din cele mai frecvente estMaterial şi metode În to-
tal au fost examinate 516 probe de scaun de la persoane 
cu diferite stări patologice ale sistemului gastrointestinal, 
dar fără dereglări de tranzit intestinal. S-a recurs la exa-
minarea unei singure probe de scaun. Vârsta celor exa-
minaţi a fost de la 1an până la 62 ani, 437 (84,7%) din 
ei fi ind copii cu vârsta sub 18 ani. S-au utilizat tehnicile 
de microscopie directă (frotiuri colorate cu soluţia Lu-
gol din material biologic nativ şi concentrat prin metoda 
formol-eter) şi de identifi care a copro-antigenului prin 
metoda imunoenzimatică ELISA-Ag pentru identifi carea 
L. intestinalis, cu folosirea kiturilor comerciale “Giardia 
lamblia Ag-ELISA”, producător Nova Tec Imundiagnos-
tica GmbH Germany, cu sensibilitatea 97,5% şi speci-
fi citatea 99,5%. Investigaţiile au fost efectuate la baza 
laboratorului de referinţă în microbiologie şi al labora-
torului parazitologic a Centrului Naţional de Sănătate 
Publică în perioada anilor 2012-2013.

Rezultate şi discuţii În urma investigaţiilor efec-
tuate au fost identifi cate 17 persoane (3,3±0,6%) la 
care s-a depistat L. intestinalis cel puţin prin una din 
cele 3 metode. La 61 persoane (11,8±2,0%) au fost 
depistate alte specii de protozoare intestinale. Toate 
probele pozitive la L. intestinalis prin metoda micro-
scopică au reacţionat pozitiv şi la testul ELISA-Ag. 
Numai la testul ELISA-Ag au reacţionat pozitiv în to-
tal 7 probe (1,6±0,3%). 

Tabelul 1. 
Rezultatele investigaţiilor de laborator la lambliază

Nr. de 
personae 

examinate

Nr. total de 
probe pozitive

Ponderea 
afectării
(%±2m)

Nr. de probe pozitive 
prin microscipia 

simplă

Nr. de probe pozitive 
la concentrarea în 

formoleter

Nr. de probe 
pozitive prin 

tehnica ELISA-Ag
516 17 3,3±0,6 10

1,9±0,4%
10

1,9±0,4%
17

3,3±0,6%
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Prin urmare, testul ELISA-Ag posedă o sensibili-
tate mai înaltă în comparaţie cu microscopia simplă. 
Totuşi, chiar dacă microscopia directă este mai puţin 
sensibilă ea nu trebuie neglijată din motiv că este sim-
plă în aplicare, plus la aceasta, mai permite depistarea 
şi altor protozoare intestinale. Pe vârste, probele po-
zitive s-au repartizat în felul următor: 14 (51,9%) la 
copii cu vârsta 1 - 5 ani; 6 (22,2%) la copii cu vârsta 
6 - 10 ani; 3 (11,1%) la copii cu vârsta de 11 - 18 ani 
şi 4 (14,8%) la adulţi. 

Actualmente, în laboratoarele clinico-diagnos-
tice ale republicii a găsit o întrebuinţare foarte largă 
identifi carea diferitor agenţi parazitari, inclusiv a L. 
intestinalis, în serul pacienţilor prin aplicarea testului 
serologic ELISA-Ac. Conform anexei nr.2 a ordinului 
nr. 385 din 12.10.2007 ”Defi niţiile de caz pentru bo-
lile transmisibile şi problemele speciale de sănătate 
afl ate sub supraveghere epidemiologică şi raportare 
în Republica Moldova”, criteriile de laborator pentru 
diagnosticarea lambliazei sunt:

• Evidenţierea chisturilor de L. intestinalis în sca-
un;

• Evidenţierea trofozoiţilor de L. intestinalis în 
scaun, lichidul duodenal sau în fragmentele de biopsie 
din intestinul subţire;

• Evidenţierea antigenului de L. intestinalis în sca-
un.

Cu regret, medicii clinicieni, în contradicţie cu 
ordinul nominalizat, utilizează rezultatele testelor se-
rologice (metode indirecte) în confi rmarea diagnozei 
şi tratamentul acestei maladii, precum şi la evaluarea 
efi cienţei tratamentelor. Este bine cunoscut faptul că 
prezenţa anticorpilor specifi ci poate dezvălui o infec-
ţie dobândită, dar nu neapărat o boală. Interpretarea 
rezultatelor serologice poate fi  difi cilă atunci când 
pacienţii sunt originari din zone în care invazia este 
endemică, în acest caz, o pozitivitate serică ar putea 
refl ecta o expoziţie veche la parazit, prin urmare, nu 
este legată de starea clinică actuală. În plus, serologia 
poate fi  frecvent fals negativă la subiecţii care nu sunt 
imunocompetenţi (organe transplantate, persoanele 
infectate cu HIV, copiii prematuri, diabeticii). După 
recuperare are loc scăderea nivelului de anticorpi, cu 
toate acestea, ei pot persista pentru perioade lungi de 
timp, pentru care motiv testele serologice nu ajută la 
evaluarea rezultatelor tratamentului [4]. Drept conse-
cinţă, este necesar ca rezultatele acestor teste să fi e 
confi rmate prin teste veridice.

Concluzii
1. Testul imunoenzimatic ELISA–Ag este o metodă 

rapidă şi deosebit de avantajoasă pentru determinarea 
protozoarului Lamblia intestinalis. Metoda este utilă, 
în special, pentru confi rmarea cazurilor suspectate de 
giardioza, microscopic-negative. Acest test, de ase-
menea, poate fi  utilizat ca un monitor bun pentru eva-
luarea succesului tratamentului în lambliază.

2. Pentru practica de zi cu zi, se recomandă micro-

scopia, care este mult mai ieftină şi poate detecta, de 
asemenea, alte specii de protozooze intestinale.
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