
COLEGIUL INSTITUTULUI 
MAMEI ŞI COPILULUI

UN FĂT FRUMOS 
ŞI SĂNĂTOS

BULETIN DE 
PERINATOLOGIE
REVISTĂ ŞTIINŢIFICOPRACTICĂ 

REPUBLICA MOLDOVA, CHIŞINĂU ISSN 1810-5289

ASOCIAŢIA DE MEDICINĂ 
PERINATALĂ 
DIN REPUBLICA MOLDOVA

2 62   2014  

Revistă ştiinţifi co-practică 
Fondată în 1998

SOCIETATEA ŞTIINŢIFICO-PRACTICĂ 
A MEDICILOR PEDIATRI DIN 
REPUBLICA MOLDOVA

C
O

N
F

E
R

IN
ŢA A VII-A MOLDO-R

O
M

Â
N
Ă

 "Z
IL

E
L

E NEONATOLOGIEI M

O
LD

A
V

E
"

COPIII DIN MAME CU PATOLOGIE A SARCINII ŞI NAŞTERII. 
MARELE PREMATUR. 

EDIŢIA A 7-A, 30 – 31 MAI 2014



2

9

13

18

23

26

30

35

43

50

5

ARTICOLE OBSTETRICALE

Gh. Paladi, Uliana Tabuica, Liudmila Stavinskaia
ASPECTE CONTEMPORANE DE CONDUITĂ ŞI REZULTATE-

LE PERINATALE ÎN NAŞTERII PREMATURE

Demetra Socolov, Ciprian Ilea, Ivona Anghelache Lupascu, Iolanda 
Blidaru, Carmina Schaas, Alexandrina Caba, Maria Gavrilut, 
Alina Luca, Mihai Radescu, Maria Stamatin, Răzvan Socolov

PROGNOSTICUL MATERNO-FETAL ÎN SINDROMUL HELLP 
INTR-O UNITATE MATERNO-FETALĂ DE NIVEL TREI DIN 

NORD-ESTUL ROMÂNIEI

A. Serbenco, Şt. Gaţcan, Ecaterina Stepan 
MORBIDITATEA NEONATALĂ LA NOU-NĂSCUŢII DIN 
MAME CU VALVULOPATII MITRALE REUMATISMALE

Gheorghe Iliev
APORTUL ECOGRAFIEI DOPPLER ÎN URMARIREA 

SARCINII CU RESTRICŢIE DE CREŞTERE 
INTRAUTERINĂ IDIOPATICĂ PRECOCE 

Petru Stratulat, Victor Petrov, 
Corina Iliadi-Tulbure, Ala Curteanu

IMPLEMENTAREA ÎN PRACTICĂ A CURSULUI 
DE SIMULARE ÎN OBSTETRICĂ: 

PROVOCĂRI, REALIZĂRI, AŞTEPTĂRI 

Prof. Dr. Silvia Maria Stoicescu, Dr. Octaviana Cristea, 
Dr. Anca Teodora Tranca 

HIPERTENSIUNEA MATERNĂ SEVERĂ – RISC DE NAŞTERE 
PREMATURĂ IATROGENĂ

Ecaterina Stepan, A.Serbenco, V. Petrov
INFLUENŢA VALVULOPATIIlOR 

MITRALE REUMATISMALE

Liliana Fuior-Bulhac
IMPACTUL MASEI FETALE ŞI AL VOLUMULUI LICHIDULUI 

AMNIOTIC ASUPRA REZULTATELOR PERINATALE IN CAZUL 
RETARDULUI DE CREŞTERE INTRAUTERINĂ AL FĂTULUI

Lilia Siniţîna, V. Petrovici, Liliana Fuior, V. David, Şt. Samciuc
EVALUAREA MATEMATICĂ A MODIFICĂRILOR CIRCULA-
TORII MORFOFUNCŢIONALE ŞI DOPPLEROGRAFICE ALE 
COMPLEXULUI PLACENTAR AL NOU-NĂSCUŢILOR PRE-

MATURI CU RETARD DE DEZVOLTARE INTRAUTERINĂ 

Mariana Bolotă
ROLUL COMUNICĂRII ÎN RELAŢIA ASISTENT MEDICAL – 

MOAŞĂ – PACIENT

OBSTETRICAL PAPAERS

Gh. Paladi, Uliana Tabuica, Liudmila Stavinskaia
THE CONTEMPORARY ISSUES AND PERINATAL RESULTS 
OF PRETERM LABOUR MANAGEMENT 

Demetra Socolov, Ciprian Ilea, Ivona Anghelache Lupascu, Iolan-
da Blidaru, Carmina Schaas, Alexandrina Caba, Maria Gavrilut, 
Alina Luca, Mihai Radescu, Maria Stamatin, Răzvan Socolov
MATERNAL AND FETAL OUTCOME 
IN HELLP SYNDROME IN A TERTIARY 
CARE HOSPITAL IN NORTH EAST ROMANIA

A. Serbenco, Şt. Gaţcan, Ecaterina Stepan 
NEONATAL MORBIDITY IN NEWBORNS BORN BY MO-
THERS WITH RHEUMATIC MITRAL VALVULOPATHIES 

Gheorghe Iliev
DOPPLER ECHOGRAPHY CONTRIBUTIONS 
IN EARLY IDIOPATHIC INTRAUTERINE GROWTH 
RESTRICTION FOLLOW-UP PREGNANCY

Petru Stratulat, Victor Petrov, 
Corina Iliadi-Tulbure, Ala Curteanu 
THE PRACTICAL IMPLEMENTATION OF THE SIMULATION 
COURSE IN OBSTETRICS: CHALLENGES, ACHIEVEMENTS, 
EXPECTATIONS

Prof. Dr. Silvia Maria Stoicescu, Dr. Octaviana Cristea, 
Dr. Anca Teodora Tranca
SEVERE HYPERTENSION OF PREGNANT WOMEN- CAUSE 
OF IATROGENIC PRETERM BIRTH

Ecaterina Stepan, A.Serbenco, V. Petrov
RHEUMATIC MITRAL VALVULOPATHIES INFLUENCING 
PREGNANCY, BIRTH AND THE FETUS CONDITION

Liliana Fuior-Bulhac
IMPACT OF ESTIMATED FETAL WEIGHT AND VOLUME OF 
AMNIOTIC FLUID ON PERINATAL OUTCOMES IN INTRAU-
TERINE GROWTH RETARDATION OF THE FETUS

Lilia Siniţîna, V. Petrovici, Liliana Fuior, V. David, Şt. Samciuc
MATHEMATICAL ASSESSMENT OF CIRCULATORY MORFO-
FUNCTIONAL AND DOPPLEROGRAPHY CHANGES 
OF THE PREMATURE NEW-BORN’S PLACENTAL COMPLEX 
WITH INTRAUTERINE DEVELOPMENT RETARDATION

Mariana Bolotă
THE ROLE OF COMMUNICATION IN RELATION TO NURSE 
- MIDWIFE - PATIENT.

CUPRINS CONTENTS



3

60

61

70

78

90

100

105

120

123

133

143

151

157

53 I. Opalco, Ludmila Eţco, V. Pădure
THE IMPACT OF ANTIBACTERIAL THERAPY ON MATERNAL 
AND FETAL OUTCOMES IN PATIENTS WITH PRETERM BIRTH 
ASSOCIATED WITH INFECTIONS OF URINARY SYSTEM

Nemescu Dragoş
FETAL INTERVENTIONS – 
EXPERIENCE OF FETAL MEDICINE CENTER

NEONATAL PAPAERS

Maria Stamatin, Andreea Avasiloaiei, Anca Bivoleanu
ACTUALITIES IN PRETERM INFANT NUTRITION.

P. Stratulat, Larisa Crivceanschi, Dorîna Rotaru, Ludmila 
Oclanschi, A. Magulciac
THE ADAPTIVE FEATURES OF THE 
LATE PRETERM INFANTS

Petru Stratulat, Larisa Crivceanscaia, Ştefan Gaţcan, Oleg 
Duminică, Mariana Marian, Ana Fiodorov, Ana Colodrovschi
PERINATAL OUTCOMES OF CHILDREN BORN FROM 
PREGNANCIES WITH FERTILIZATION "IN VITRO"

Maria Stamatin, Andreea Acasiloaiei, Mihaela Moscalu, 
Claudia Olaru, Elena Hanganu
NECROTIZING ULCERATIVE ENTEROCOLITIS - 
RISK FACTORS, THERAPEUTIC INTERVENTIONS

Dr. Laura Olariu, Dr. Gabriela Olariu, Dr Mihaela Tunescu, 
Dr. Sebastian Olariu
POSSIBLE STRATEGIES TO PREVENT 
ULCERONECROTIC ENTERITIS 

P. Stratulat, Dorina Rotaru, Alina Svinarciuc
NUTRITIONAL SUPPORT AND ANTHROPOMETRIC 
INDICES IN PREMATURE INFANTS DURING 
THEIR HOSPITAL CARE WARDS

Manuela Cucerea, Marta Simon, Elena Moldovan
NEWBORN DIABETIC MOTHER - A CHALLENGE IN THE 
NEONATAL INTENSIVE CARE

Luminiţa Păduraru, Andreea Avasiloaiei, Mihaela Patriciu, 
Carmen Zaboloteanu, Mihaela Moscalu, Maria Stamatin
NATURAL NUTRITION - PRESENT AND FUTURE

Anca Bivoleanu, Mihaela Moscalu, Maria Stamatin
NEUROLOGICAL EVOLUTION OF THE NEAR 
TERM PREMATURES

Petru Stratulat, Ala Curteanu, Ludmila Pînzari, 
Liliana Chifac, Ala Enachi
NEURODEVELOPMENTAL IMPAIRMENT, SOMATICAL AND 
NEUROLOGICAL DISEASES IN NEAR TO TERM BABY

P. Stratulat, Marcela Şoitu, A. Caraman, Lilia Plămădeală
THE ROLE OF PRENATAL DIAGNOSIS VERSUS 
POSTNATAL DIAGNOSIS IN CONGENITAL 
HEART MALFORMATIONS

Daniel Sabău, Maria Stamatin, Silvia Stoicescu, Valeria Filip, 
Manuela Cucerea, Livia Ognean, Ligia Blaga, Nicolae Miu
AUXOLOGICAL CORRELATION BETWEEN 
THE MATERNAL OBESITY, EXCESSIVE WEIGHT 
GAIN DURING PREGNANCY, MACROSOMIA, FEEDING 
PRACTICES AND INFANT OBESITY

I. Opalco, Ludmila Eţco, V. Pădure
IMPACTUL TERAPIEI ANTIBACTERIENE ASUPRA REZULTA-

TELOR MATERNO-FETALE LA PACIENTELE CU NAŞTERE 
PREMATURĂ ASOCIATĂ CU INFECŢII URINARE

Nemescu Dragoş
INTERVENŢII FETALE – 

EXPERIENŢA CENTRULUI DE MEDICINĂ FETALĂ

ARTICOLE NEONATALE

Maria Stamatin, Andreea Avasiloaiei, Anca Bivoleanu
ACTUALITĂŢI ÎN ALIMENTAŢIA PREMATURULUI 

P. Stratulat, Larisa Crivceanschi, Dorîna Rotaru, Ludmila 
Oclanschi, A. Magulciac

PARTICULARITĂŢILE DE ADAPTARE 
A MARELUI PREMATUR

Petru Stratulat, Larisa Crivceanscaia, Ştefan Gaţcan, Oleg 
Duminică, Mariana Marian, Ana Fiodorov, Ana Colodrovschi

REZULTATELE PERINATALE ALE COPIILOR NĂSCUŢI DIN 
SARCINI PRIN FERTILIZARE „IN VITRO”

Maria Stamatin, Andreea Acasiloaiei, Mihaela Moscalu, 
Claudia Olaru, Elena Hanganu

ENTEROCOLITA ULCERO-NECROTICĂ – FACTORI DE RISC, 
INTERVENŢII TERAPEUTICE

Dr. Laura Olariu, Dr. Gabriela Olariu, Dr Mihaela Tunescu, 
Dr. Sebastian Olariu

STRATEGII POSIBILE DE PREVENIRE 
A ENTERITEI ULCERONECROTICE

P. Stratulat, Dorina Rotaru, Alina Svinarciuc
SUPORTUL NUTRIŢIONAL ŞI INDICII ANTROPOMETRICI LA 

PREMATURI  PE PERIOADA AFLĂRII LOR 
ÎN SECŢIILE DE ÎNGRIJIRI

Manuela Cucerea, Marta Simon, Elena Moldovan
NOU-NĂSCUTUL DIN MAMĂ DIABETICĂ - O PROVOCARE 

ÎN TERAPIA INTENSIVĂ NEONATALĂ

Luminiţa Păduraru, Andreea Avasiloaiei, Mihaela Patriciu, 
Carmen Zaboloteanu, Mihaela Moscalu, Maria Stamatin

ALIMENTAŢIA  NATURALĂ – PREZENT ŞI VIITOR

Anca Bivoleanu, Mihaela Moscalu, Maria Stamatin 
 EVOLUŢIA NEUROLOGICĂ A PREMATURULUI 

APROAPE DE TERMEN

Petru Stratulat, Ala Curteanu, Ludmila Pînzari, 
Liliana Chifac, Ala Enachi

DEREGLĂRILE NEURODEVELOPMENTALE, MORBIDITA-
TEA NEUROLOGICĂ ŞI SOMATICĂ LA MARELE PREMATUR 

P. Stratulat, Marcela Şoitu, A. Caraman, Lilia Plămădeală 
ROLUL DIAGNOSTICULUI PRENATAL 

VERSUS DIAGNOSTICUL POSTNATAL AL  
MALFORMAŢIILOR CARDIACE CONGENITALE

Daniel Sabău, Maria Stamatin, Silvia Stoicescu, Valeria Filip, 
Manuela Cucerea, Livia Ognean, Ligia Blaga, Nicolae Miu

CORELAŢII AUXOLOGICE ÎNTRE OBEZITATEA MAMEI, 
CREŞTEREA EXCESIVĂ ÎN GREUTATE ÎN TIMPUL SARCINII, 

MACROSOMIA, TIPUL DE ALIMENTAŢIE ŞI OBEZITATEA 
SUGARULUI



4

M. Stamatin, M. Guzganu, M. Moscalu, S. Hodea, T. Stanciu
PREMATURE RUPTURE OF MEMBRANES VERSUS 
COLONIZATION / INFECTION IN NEWBORNS

Andrei Petrariu, Gheorghe Iliev, ClaudiaOlaru, Andreea Olaru, 
Mihaela Moscalu, Maria Stamatin
CARDIAC MANIFESTATIONS OF NEWBORN 
FROM A DIABETIC MOTHER

Ala Enachi
MATERNAL PATHOLOGY AND 
THE LOW BIRTH WEIGHT

P. Stratulat, Tatiana Carauş, Ala Curteanu, Ina Sîrghi
FETAL MACROSOMIA - A RISK FACTOR FOR NEONATAL 
MORBIDITY AND MORTALITY

Dorina Savoschin
PRACTICAL ASP ECTS OF USING DIAGNOSTIC METHODS 
OF THE ETIOLOGY OF ACUTE BRONCHIAL 
OBSTRUCTION IN CHILDREN

M. Stamatin, M. Guzganu, M. Moscalu, S. Hodea, T. Stanciu
RUPTURA PREMATURĂ DE MEMBRANE VERSUS 

COLONIZARE/INFECŢIE LA NOU-NĂSCUT

Andrei Petrariu, Gheorghe Iliev, Claudia Olaru, Andreea Olaru, 
Mihaela Moscalu, Maria Stamatin

MANIFESTĂRI CARDIACE ALE NOU-NĂSCUTULUI 
DIN MAMĂ DIABETICĂ

Ala Enachi
PATOLOGIA MATERNĂ ŞI GREUTATEA 

COPIILOR MICĂ LA NAŞTERE 

P. Stratulat, Tatiana Carauş, Ala Curteanu, Ina Sîrghi
MACROSOMIA FETALĂ – FACTOR DE RISC PENTRU MOR-

BIDITATEA ŞI MORTALITATEA NEONATALĂ

Dorina Savoschin
ASPECTE PRACTICE ALE UTILIZĂRII METODELOR 

DE DIAGNOSTIC ETIOLOGIC LA COPIII CU SINDROM 
BRONŞIOLAR ACUT DE TIP OBSTRUCTIV

Вестник перинатологии
Научно-практический журнал
Ответственность за достоверность информации, содержащейся в 
рекламных материалах, несут рекламодатели

MEMBERS PROFESSOR
Gudumac Eva, Cerneţchi Olga, Vasilos Liubovi, Boian Gavriil, Moşin Veaceslav, 
Curteanu Ala, Cojocaru Ala, Sacară Victoria, Palii Ina, Ciobanu Victor, Carauş 
Iurie, Babuci Veaceslav, Eţco Ludmila, Paladi Gheorghe, Friptu Valentin, Strătilă 
Mihai, Serbenco Anatol (Republica Moldova); Suhih Ghenadie (Russia); Stamatin 
Maria (Romania); Burlea Marin (Romania); Zaporojan Vladimir (Ukraine); Uvarova 
Elena (Russia); Gotea Stela (Romania); Stoicescu Silvia (Romania); Dahno Feodor 
(Ukraine); Carapato RM. (Portugal); Anstaclis Aris (Greece); Jan Carlo di Renzo 
(Italy); Caganov Boris (Russia); Ivanov Oleg (Russia); Aprodu S.Gabriel (Romania); 
Şifman Efi m (Rusia); Valiulis Alghis; Rusnac Tudor (Russia); Gardosi J. (Great 
Britain); Şunico Elizaveta (Ukraine); Maidanic Victor (Ukraine); Covanova Natalia 
(Russia); Apostolis Athanasiadis (Greece); Nejole Dvazdiene (Lithuania); Grepe 
Natalia (Russia).

Revista a fost înregistrată la Ministerul de justiţie al Republicii Moldova a 03.06. 1998.
Certifi cat de înregistrare Nr. 48
Redactor V. Batâr/ Redactor tehnic şi artistic C.C. Marius
Tiparul a fost executat la Tipografi a “Reclama” sub Comanda nr. 304, tiraj 500 ex. 
Chişinău, str. Alexandru cel Bun 111.

EDITORIAL BOARD
Honorary Chairman of the editorial board – prof. GLADUN Eugen, 
doctor habilitate in medical sciences, corresponding member of the 
Academy of Sciences of Moldova (ASM)
Executive Chairman of the editorial board - prof. STRATULAT Petru, 
doctor habilitate in medical sciences, Director on Research, Innovation 
and Technological Transfer of the Mother and Child Institute (MCI); 
Vice President - GAŢCAN Stefan, M.D., General director of the MCI
Vice President - prof. REVENCO Ninel, doctor habilitate in medical 
sciences, univ. professor, Head of Pediatric Department of the MFU "N. 
Testemiţanu"
Responsible Secretary - OPALCO Igor, M.D., Senior Researcher, 
Scientifi c laboratory in obstetrics of the MCI Adresa redacţiei:

2032, Republica Moldova, Chişinău, str. Burebista, 93, bir. 207
Tel.: 022-52-19-35

169

173

177

182

162

În baza Regulamentului „Cu privire la evaluarea şi clasifi carea revistelor ştiinţifi ce”, aprobat prin Hotărîrea comună 
a Consiliului Suprem pentru Ştiinţă şi Dezvoltare Tehnologică al Academiei de Ştiinţe a Moldovei şi Consiliului Naţional 
pentru Acreditare şi Atestare nr. 196 din 18.10.12, Consiliul Suprem pentru Ştiinţă şi Dezvoltare Tehnologică al AŞM şi 

Consiliul Naţional pentru Acreditare şi Atestare "Buletinul de Perinatologie" s-a conferit Categoria B



5

ARTICOLE OBSTETRICALE

© Gh. Paladi, Uliana Tabuica, Liudmila Stavinskaia

Gh. Paladi, Uliana Tabuica, Liudmila Stavinskaia
ASPECTE CONTEMPORANE DE CONDUITĂ ŞI REZULTATELE PERINATALE ÎN NAŞTERII PREMATURE

Universitatea de Stat de Medicină şi Farmacie „Nicolae Testemiţanu”
Catedra Obstetrică-Ginecologie (FECMF) 

 (şef catedră- dr.hab.şt.med., prof.univ. O.Cerneţchii)

SUMMARY

THE CONTEMPORARY ISSUES AND PERINATAL RESULTS OF PRETERM LABOUR MANAGEMENT 

Preterm labour remains one of the unresolved problem of obstetrics, in most cases aggravates the evolution of the 
pregnancy and labor with severe repercussions on the fetus. In this paper are presented the results of retrospective study 
on 328 cases of preterm birth (24-34 weeks) hospitalized in Municipal Clinical Hospital nr1. in 2011-2012. The aim of 
the study was to determine the optimal method of birth management, evaluating the cesarean section performance in 
decrease of perinatal mortality. The caesarian section performed at 29-32 weeks of gestation is more favorable for the 
fetus vs. natural delivery. 

РЕЗЮМЕ

СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ И ПЕРИНАТАЛЬНЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ВЕДЕНИЯ ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫХ РОДОВ

Преждевременные роды остаются одной из неразрешенных проблем акушерства, в большинстве случаев 
отягощая течение беременности и родов с серьезными последствиями для новорожденного. В статье пред-
ставлены результаты ретроспективного исследования, которое включило 328 женщин с преждевременными 
родами (до 34 недель), госпитализированных в ГКБ №1 гор. Кишинева в 2011-2012гг. Целью исследования ста-
ло определение оптимального метода ведения родов, оценка возможностей кесарева сечения в улучшении пе-
ринатальных показателей. Одним из выводов стало, что данная операция, произведенная при преждевремен-
ных родах в сроках 29-32 недели, является более щадящей для плода в сравнении с родами через естественные 
родовые пути.

Actualitate. Prematuritatea continuă să prezinte 
una din priorităţile obstetricii contemporane, fapt con-
diţionat de multitudinea de complicaţii neonatale şi 
materne determinate de această patologie obstetricală. 
Naşterea prematură are un impact social deosebit, fi -
ind, alături de malformaţiile congenitale, cea mai im-
portantă sursă de morbiditate şi mortalitate neonatală, 
cu consecinţe tardive grave [7]. Naşterea prematură 
este responsabilă de aproximativ 50% din mortalita-
tea perinatală, între 70-80% din mortalitatea neonatală 
precoce, peste 65-75% (2/3) din mortalitatea infantilă, 
ca şi 40% din morbiditatea neonatală şi 75% din dece-
sele nou-născuţilor ce nu sunt determinate de defecte 
congenitale. 

Incidenţa naşterii spontane premature este apreci-
ată, în general, ca fi ind în proporţie de 10%, variind 
între 2,5 şi 30%, în mod particular fi ind dependentă 
de statutul socio-economic al ţării. Dar şi în ţările in-
dustrializate s-a constatat o creştere a ratei naşterilor 
premature în ultimul deceniu, aceasta fi ind condiţi-
onată de o apreciere mai bună a vârstei de gestaţie, 

precum şi de majorarea incidenţei naşterilor multiple, 
în special după implementarea largă a tehnologiilor 
reproducţiei asistate. 

În Republica Moldova rata naşterilor premature 
rămâne stabilă pe parcursul ultimilor ani, atingând în 
2012 nivelul de 5,6%. 

Manifestările clinice ale naşterii premature sunt 
bine defi nite: contracţii uterine regulate, schimbări 
anatomice ale colului uterin şi, deseori primar – scur-
gerea prematură a lichidului amniotic [4, 7].

Progresele ştiinţei medicale în domeniile obste-
tricii şi perinatologiei, bacteriologiei, farmacologiei 
au creat noi posibilităţi de a supraveghea în dinamică 
evoluţia sarcinii, a stării mamei şi a fătului pentru a in-
terveni tempestiv atunci când prelungirea sarcinii pre-
zintă un risc major pentru mamă şi făt [1]. În ultimii 
ani au fost lansate noi concepţii radical diferite de cele 
ale obstetricii clasice. Una dintre aceste concepţii este 
necesitatea prelungirii sarcinii în caz de RPMP, aspec-
tele legate de tactica de conduită a acestui contingent 
de gravide, prevenirea corioamnionitei, posibilitatea 
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efectuării operaţiei cezariene în caz de perioadă ali-
chidiană îndelungată, inclusiv pe fond de corioamni-
onită incipientă [3, 5]. Succesele remarcabile obţinute 
în îngijirea copiilor născuţi cu masă mică pesupun 
revizuirea tacticii obstetricale orientate spre prolonga-
rea maximală a sarcinii în dependenţă de nivelul echi-
pării şi califi cării serviciului perinatal. În legătură cu 
aceasta este importantă defi nirea perioadei optimale 
de prolongare a sarcinii în raport cu termenul de ges-
taţie, precum şi a prezenţei indicaţiilor pentru termi-
narea sarcinii [8]. Această tactică, după părerea multor 
autori, conrtibuie la naşterea copiilor cu o masă mai 
mare, la diminuarea mortalităţii perinatale, frecvenţei 
patologiilor respiratorii grave fără a majora incidenţa 
infecţiilor intrauterine şi a letalităţii din cauze nein-
fecţioase, dar poate fi  utilizată doar în staţionarele ob-
stetricale specializate şi în centre perinatale dotate cu 
secţii se reanimare a nou-născutului [9].

Problema terminării naşterii pe cale operatorie 
în cazul sarcinii premature se decide individual [2]. 
Operaţia cezariană la termene sub 30 săptămâni de 
gestaţie se efectuează strict după indicaţii ce ţin de 
starea mamei. În interesele fătului la aceste termene 
intervenţia operatorie este justifi cată la femeile cu o 
anamneză obstetricală complicată (infertilitate de du-
rată, fertilizare in vitro, avort habitual), precum şi în 
caz de evoluţie complicată a travaliului în prezentaţie 
pelvină sau în poziţie incorectă (patologică) a fătului. 

Scopul studiului a fost aprecierea tacticii optima-
le de conduită şi evaluarea indicatorilor perinatali în 
naşterile premature la termenele de gestaţie de 24-34 
săptămâni.

Material şi metode. A fost efectuată o analiză re-
trospectivă a 328 foi de observaţie ale pacientelor in-
ternate în secţiile obstetricale ale IMSP SCM-1 (unde 
se concentrează toate naşterile premature din mun. 
Chişinău) cu naştere prematură la termenele 22-34 
săptămâni, în perioada anilor 2011-2012. 

Pacientele studiate au fost divizate în 3 loturi, în 
funcţie de termenul sarcinii la care a survenit naşterea 
prematură: lot I – 94 femei cu termenul de gestaţie 
de 22-28 săptămâni, lotul II –98 paciente cu termenul 
de 29-31 săptămâni şi lotul III – 136 femei la 32-34 
săptămâni, fi ecare lot fi ind divizat în 2 subloturi în ra-
port de modalitatea naşterii: per vias naturalis sau prin 
operaţie cezariană. 

Fişele medicale au fost analizate, iar rezultatele au 
fost colectate utilizând parametrii standardizaţi şi o 
anchetă elaborată special. Rezultatele specifi ce evalu-
ate au inclus: tactica conduitei naşterii, modul naşterii, 
indicaţiile pentru operaţia cezariană, greutatea nou-
născuţilor, scorul Apgar la naştere, evaluarea perioa-
dei neonatale precoce, morbiditatea şi mortalitatea ne-
onatală. Analiza statistică s-a efectuat prin aprecierea 
mediei aritmetice, cu aplicarea testului Student (t).

Rezultatele studiului. În perioada anilor 2011-
2012, în IMSP SCM -1 au fost internate 328 paciente 
cu naştere prematură survenită la termenele de gesta-
ţie 22-34 săptămâni. Conform termenului de gestaţie 
cazurile au fost repartizate în modul următor (fi g. 1).

Vârsta medie a pacientelor incluse în studiu a va-
riat între 17 şi 45 ani, în medie constituind 28,7±9,52 
ani. Sub 18 ani a fost 1 pacientă (0,3%), între 19 şi 25 
ani – 75 (22,95%), cu vârsta cuprinsă între 26 şi 30 ani 
– 116 (35,5%), la 31-40 ani – 125 (38,05%), iar peste 
40 ani – 11 (3,14%) femei. Printre gravidele incluse în 
studiu, primipare erau 190 (58,0±2,14%); multipare – 
138 (42,0±2,14%). 

Anamneză obstetricală complicată s-a constatat 
la 195 (59,6%) paciente, dintre care: 101 (30,7%) au 
avut un avort medical în anamneză, 43 (13,2%) - un 
avort spontan, sarcină stagnată – 11 (3,4%) gravide. 
Infertilitate în anamneză au acuzat 27 (8,2%) femei. 
De menţionat că la 5 paciente (1,6%) sarcina a fost 
obţinută prin stimularea ovulaţiei, iar la 22 (6,6%) – 
prin FIV.

Fig.1. Distribuţia cazurilor conform termenului de gestaţie
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Evoluţia sarcinii actuale s-a complicat cu: iminen-
ţă de întrerupere – 28 (8,5%), cu stări hipertensive – 
40 (12,2%), dintre care (HIS – 2,2%, sindrom HELP 
– 1,9%, preeclampsie – 7,2%, eclampsie – 0,9%). In-
fecţia intrauterină a fost stabilită la 27 (8,2%) gravide.

Patologia asociată sarcinii a fost repartizată în mo-
dul următor: patologie respiratorie – 8 (2,4%) cazuri, 
a sistemului cardiovascular – 26 (7,8%), renală – 24 
(7,3%), a sistemului genital (miom uterin, chisturi 
ovariene etc) – 30 (9,1%). Anemia feriprivă a fost sta-
bilită la 16 (4,7%) paciente.

De menţionat că 134 (40,8%) paciente cu naşte-
re prematură au fost internate de la domiciliu, 181 
(55,3%) – din secţia de patologie a sarcinii şi 13 
(3,9%) gravide – din secţia de reanimare şi terapie 
intensivă. Aşadar, la fi ecare a doua femeie au fost 
neglijate semnele de iminenţă a naşterii premature, 
acestea fi ind internate direct în sala de naştere fără a 
li se aplica glucocorticoidoterapia, iar la celelalte s-au 
efectuat tentative de prelungire a sarcinii prin aplica-

rea tratamentului tocolitic. Astfel, doza deplină de De-
xametazon (24 mg) a fost administrată la 171 (52,3%) 
paciente, parţială – la 37 (11,4%), iar la 120 (36,3%) 
paciente nu s-a efectuat profi laxia SDR.

La repartizarea cazurilor conform prezentaţiei 
intrauterine a fătului s-a stabilit că în 59 (18%) ca-
zuri feţii erau în prezentaţie pelvină, transversă – 15 
(4,6%) şi în 1 (0,3%) caz – în poziţie instabilă a fă-
tului. Frecvenţa înaltă a poziţiilor vicioase ale fătului 
în cavitatea uterină este caracteristică pentru naşterile 
premature.

În dependenţă de modalitatea de realizare a naşte-
rii, cazurile s-au repartizat în modul următor: per vias 
naturalis au născut 221 (67,4%) femei, prin operaţie 
cezariană - 107 (32,6%) paciente cu naştere prema-
tură, dintre care 19 (4,7%) – programate, 88 (28,3%) 
– urgente.

Repartizarea cazurilor în conformitate cu modali-
tatea de fi nalizare a sarcinii şi termene este prezentată 
în tabelul 1.

Tabelul 1
Repartizarea cazurilor de naştere prematură inluse în studiu în conformitate cu modalitatea de fi nalizare a 

sarcinii 
PVN (221 cazuri) OC urgentă (88 cazuri) OC de plan (19 cazuri)

22-28 săpt (92 paciente) 72 (21,6%) 18 (20,5%) -
29-31 săpt (96 paciente) 72 (32,6%) 24 (27,2%) 6 (31,6%)
32-34 săpt (131 paciente) 77 (34,8%) 46 (52,3%) 13 (68,4%)

Masa nou-născuţilor la naştere a fost repartizată în 
modul următor: 500-699 g – 31 (9,5%), 700-899 g – 
25 (7,6%), 900-1000 g – 29 (8,9%), 1001-1500 g – 80 
(24,4%), 1501-2000 g – 123 (37,6%) şi peste 2000 g – 
39 (12%) nou-născuţi. Astfel, cu masă extrem de joa-
să (500-1000 g) s-au născut 85 (26%) copii, cu masă 
joasă (1000-2000g) – 204 (61,8%). 

Vii s-au născut 287 copii (87,5%), mortinatalitatea 
constituind 41 (125‰) copii, dintre care 39 – antena-
tal şi 2 – intranatal. 

Un aspect controversat până la moment este opor-
tunitatea efectuării operaţiei cezariene în naşterea pre-
matură şi efectul ei asupra indicatorilor perinatali la 
această categorie de parturiente. 

Starea nou-născuţilor vii a fost apreciată conform 
scorului Apgar în modul următor: 1-3 puncte – 27 
(8,2%) copii, 4-6 puncte – 260 (79,3%). 

În funcţie de gen, 192 (58,5%) nou-născuţi erau 
de sex masculin, fetiţe fi ind 136 (41,5%). Aceste date 
sunt în corelaţie cu datele literaturii de specialitate din 
care rezultă că în pierderile perinatale în general şi în 
naşterile premature, în particular, prevalează feţii de 
sex masculin [6].

Rezultatele studiului nostru au demonstrat un ni-
vel înalt al mortalităţii perinatale, care a constituit 112 
cazuri (341,5‰), o pondere considerabilă (41 cazuri 
- 125‰) revenind mortalităţii antenatale, mortalitatea 
neonatală precoce fi ind responsabilă de 64 cazuri, cea 

tardivă – de 7 cazuri. Astfel, după naştere au decedat 
71 nou-născuţi, ceea ce a constituit 216,5‰. Reparti-
zarea cazurilor de mortalitate perinatală în raport cu 
termenul de gestaţie şi modalitatea de fi nalizare a naş-
terii este prezentată în tabelul 2.

Astfel, din tabel reiese că rata operaţiei cezariene 
este înaltă, ponderea maximă revine operaţiei ceza-
riene de urgenţă, indicaţiile fi ind de urgenţă majoră 
(decolare prematură de placentă normal inserată, pre-
eclampsie/eclampsie, prezentaţia transversă a fătului, 
corioamnionită). Anume aceste momente şi explică 
nivelul sporit al mortalităţii perinatale în acest grup 
de paciente. Operaţia cezariana este o metodă mai 
protectivă pentru fătul prematur, efectuarea ei fi ind 
privită şi prin prisma termenului de gestaţie. Până la 
termenul de 28 săpt. aceasta trebuie efectuată doar la 
indicaţii ce ţin de starea mamei, şansele de supravieţu-
ire ale fătului fi ind practic egale indiferent de metoda 
de fi nalizare a sarcinii.

Reieşind din cele expuse mai sus, putem conclu-
ziona că:

1. Progresul tehnico-ştiinţifi c în domeniul me-
dicinei, inclusiv al obstetricii, permite astăzi să reve-
dem unele postulate ale obstetricii clasice, printre care 
şi conduita sarcinii şi naşterii premature, în special în 
caz de RPMP. 

2. Naşterile extrem de premature (între 22 şi 28 
săptămâni) deţin o pondere considerabilă (28,8%) în 
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structura naşterilor premature (până la 34 săpt.), fapt 
ce determină un nivel înalt al mortalităţii perinatale 
printre prematuri (323,2‰). 

3. Rezultatele studiului au evidenţiat lipsa unei 
tactici unifi cate de conduită a naşterilor premature (in-
ternarea precoce în staţionar a femeilor cu iminenţă de 
naştere prematură, lipsa sau insufi cienţa tratamentului 
cu glucocorticoizi), conduita travaliului prematur.

4. Operaţia cezariană efectuată la termene-
le de 29-31 săptămâni este mai indicată pentru făt, 
comparativ cu naşterea pe cale naturală, rezultatele 
perinatale fi ind mai favorabile. Chiar fi ind efectuată 
în majoritatea cazurilor după indicaţii urgente (de-
colarea prematură de placentă normal inserată, sem-
ne de suferinţă intrauterină a fătului, preeclampsie/
eclampsie), mortalitatea perinatală a fost mai joasă 
(271,0‰) comparativ cu naşterea pe cale vaginală 
(348,2‰).
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 Tabelul 2 
Mortalitatea perinatală în naşterile premature în funcţie de modalitatea naşterii şi termenele de gestaţie

PVN (n=221) OC de plan (n=19) OC urgentă (n=88) Total mortalitate 
perinatală

22-28 săpt (92 paciente)
Antenatal
Intranatal
Neonatal 

45 (489,1‰)
10
2
33

1 (10,9‰)
-
-
1

10 (108,7‰)
3
-
7

56 (608,7‰)

29-31 săpt (96 paciente)
Antenatal
Intranatal
Neonatal 

19 (197,9‰)
9
-
10

2 (20,8‰)
-
-
2

4 (41,6‰)
-
-
4

25 (260,4‰)

32-34 săpt (131 paciente)
Antenatal
Intranatal
Neonatal 

13 (99,32‰)
5
-
8

1 (7,6‰)
-
-
1

11 (83,9‰)
-
-
11

25 (190,8‰)

77 (348,2‰) 4 (210,1‰) 25 (284,1‰) 106 (323,2‰)
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PROGNOSTICUL MATERNO-FETAL ÎN SINDROMUL HELLP INTR-O UNITATE 
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SYMMARY

MATERNAL AND FETAL OUTCOME IN HELLP SYNDROME IN A TERTIARY CARE HOSPITAL IN NORTH EAST ROMANIA

Objective: Hepatic vascular injury in preeclampsia is responsible for HELLP syndrome (Haemolisis, Elevated Liv-
er enzymes, Low Platelet count), sometimes without hypertension or proteinuria. The aim of the study was to evaluate 
maternal and fetal outcome in pregnant women with HELLP syndrome hospitalized in a third level maternal-fetal unit.

Methods: Data concerning the clinical evolution of patients and laboratory analyzes were recuperated from the 
electronic archive of “Cuza Voda” Hospital. Statistical processing was performed with Microsoft Offi ce Excel 2007 TM.

Results: Between 01.01.2009-31.12.2013, in “Cuza Voda” Hospital, Iasi, a number of 29 352 births were recorded, 
55 (0.187 %) being diagnosed with HELLP syndrome. Among them, only for 25 cases we could recover complete data 
for statistical processing. The 25 patients had a mean age of 29.2 years (range 19-39). The mean gestational age when 
HELLP syndrome was diagnosed, was 31.8 weeks of amenorrhea (range 27-38 ) and the mean biometric age at the 
preoperative ultrasound was 30.3 weeks of amenorrhea (range 24-37) .

Caesarean section was completed in 22/25 cases (88 %), the remaining 3 cases delivered vaginally, at a mean of 
56.2 hours after admission (range 0.5 – 384 h).

Maternal prognosis was burdened with the following complications: severe preeclampsia (10/25 cases), eclampsia 
(3/25 cases), uteroplacental apoplexy (4/25 cases), pulmonary edema (3/25 cases), acute renal failure (9/25 cases), 
disseminated intravascular coagulation syndrome (2/25 cases), maternal death (1/25 cases).

Fetal evolution presented the following complications: ante partum fetal death (4/25 cases), RCIU (11/25 cases), 
prematurity (22/25 cases) with a premature birth between 27-34 weeks (17/25 cases) and between 34 -37 weeks (5 
cases). One minute Apgar score was 0 in 4 cases, the remaining cases showing an average of 6.3 (range 1-9) at 1 minute 
and of 7.1 (range 1-9) at 5 minutes.

Conclusions: Management and delivery of patients with HELLP syndrome should take place in a tertiary level unit 
with a trained multidisciplinary team (obstetrician, anesthetist, neonatologist, medical laboratory doctor, operating 
theater nurses, intensive care nurses, midwives) and technical facilities available. A rapid and accurate diagnosis and 
a prompt intervention can reduce the risk of maternal and fetal mortality and morbidity.

REZUMAT

PROGNOSTICUL MATERNO-FETAL ÎN SINDROMUL HELLP INTR-O UNITATE 
MATERNO-FETALĂ DE NIVEL TREI DIN NORD-ESTUL ROMÂNIEI

Obiectiv: Atingerea hepatică vasculară în preeclampsie este responsabilă de sindromul HELLP (haemolisis, el-
evated liver enzymes, low platelet count), uneori fără HTA şi nici proteinurie. Scopul studiului a fost de a evalua prog-
nosticul matern şi fetal la gravidele internate cu HELLP sindrom într-o unitate materno-fetală de nivel trei .

Material şi metodă: Datele despre evoluţia clinică a pacientelor şi analizele de laborator au fost preluate din 
arhiva electronică a Spitalului “Cuza Vodă” cât şi din foile de observaţie. Prelucrarea statistică s-a efectuat utilizând 
programul Microsoft Offi ce Excel 2007 TM.

Rezultate: In perioada 01.01.2009-31.12.2013, în Spitalul Clinic de Obstetrică-Ginecologie Cuza Vodă, Iaşi au fost 
asistate un număr de 29352 naşteri, dintre care 55 (0.187%) au fost diagnosticate cu HELLP sindrom. Dintre acestea, doar 
pentru 25 cazuri s-au putut recupera datelele complete pentru prelucrarea statistică. Cele 25 paciente au avut o vârstă me-
die de 29.2 ani (interval 19-39). Vârsta gestaţională medie la care s-a instalat HELLP sindromul a fost de 31.8 săptămâni 
amenoree (interval 27-38) iar vârsta medie biometrică conform ecografi ei preoperatorii a fost de 30.3 săptămâni amenor-
ee (interval 24-37). Naşterea s-a fi nalizat prin cezariană în 22/25 cazuri (88%), restul de 3 cazuri care au născut natural 
internându-se cu naştere declanşată, la o distanţă medie de 56.2 ore de la internare (interval 0,5-384h). Prognosticul 
matern a fost grevat de următoarele complicaţii: preeclampsie severă (10/25 cazuri), eclampsie (3/25 cazuri), apoplexie 
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utero-placentară (4/25 cazuri), edem pulmonar acut (3/25 cazuri), insufi cienţa renală acută (9/25 cazuri), sindrom de 
coagulare intravasculară diseminată (2/25 cazuri), deces matern (1/25 cazuri). Evoluţia fetală a prezentat următoarele 
complicaţii: moarte fetală antepartum (4/25 cazuri), RCIU (11/25 cazuri), prematuritate (22/25 cazuri) din care naştere 
prematură între 27-34 săptămâni (17/25 cazuri), iar între 34-37 săptămâni (5 cazuri). Scorul APGAR la 1 minut a fost 0 în 
4 cazuri, restul cazurilor prezentând o medie de 6.3 (interval 1-9) la 1 minut şi de 7.1 (interval 1-9) la 5 minute.

Concluzii: Managementul şi naşterea pacientelor cu sindrom HELLP trebuie să aibă loc într-o unitate de nivel 
trei, cu o echipă multidisciplinară antrenată (obstetrician, anestezist, neonatolog, medic de laborator, asistente de bloc 
operator, reanimare, moaşe) şi facilităţi tehnice disponibile. Un diagnostic rapid şi corect şi o intervenţie promptă, pot 
reduce riscul de mortalitate şi morbiditate maternă şi fetală.

Obiectiv: Atingerea hepatică vasculară în pree-
clampsie este responsabilă de sindromul HELLP (he-
molysis, elevated liver enzymes, low platelet count), 
uneori fără HTA şi nici proteinurie. Scopul studiului a 
fost de a evalua prognosticul matern şi fetal la gravi-
dele internate cu HELLP sindrom într-o unitate mater-
no-fetală de nivel trei.

Material şi metodă: Au fost luate ín studiu paci-
entele diagnosticate cu HELLP sindrom care au născut 
ín Spitalul “Cuza Vodă” Iaşi, ín perioada 01.01.2009-
31.12.2013. Datele despre evoluţia clinică a paciente-
lor şi analizele de laborator au fost preluate din arhiva 
electronică a Spitalului “Cuza Vodă” cât şi din foile de 
observaţie. Prelucrarea statistică s-a efectuat utilizând 
programul Microsoft Excel 2007 TM.

Elementele de includere au respectat criteriile 
Mississippi [Martin, 1993]:

-paciente gravide/parturiente/lehuze in perioada 
de lehuzie imediată/propriu-zisă

-TGO sau TGO>40 ui/l
-trombocite <150000/mm3

-LDH>600 ui/l
Cazurile au fost clasifi cate ín 3 categorii conform 

clasifi cării Mississippi [Martin 1993]:

Nr crt Clasa HELLP Clasifi carea Mississippi
1 Clasa 1 T≤50000/μl

TGO sau TGP≥70 ui/l
LDH≥600 ui/l

2 Clasa 2 T=50000-100000/μl
TGO sau TGP≥70 ui/l
LDH≥600 ui/l

3 Clasa 3 T=100000-150000/μl
TGO sau TGP≥40 ui/l
LDH≥600 ui/l

4 HELLP parţial Preeclampsie severă sau 
eclampsie, cu 2 sau 3 criterii 
de laborator de HELLP 
sindrom

LDH=lactic-dehidrogenaza; T=trombocite; TGO-tran-
saminaza glutamica-oxalacetica; TGP-transaminaza glu-
tampiruvica

Rezultate: In perioada 01.01.2009-31.12.2013, 
în Spitalul Cuza Vodă, Iaşi au fost asistate un număr 
de 29352 naşteri, dintre care 55 (0.187%) au fost di-

agnosticate cu HELLP sindrom. Dintre acestea, doar 
pentru 25 cazuri s-au putut recupera datelele complete 
pentru prelucrarea statistică. 

Cele 25 paciente au avut o vârstă medie de 29.2 ani 
(interval 19- 39). Vârsta gestaţională medie la care s-a 
instalat HELLP sindromul a fost de 31.8 săptămâni 
amenoree (interval 27-38) iar vârsta medie biometrică 
conform ecografi ei preoperatorii a fost de 30.3 săptă-
mâni amenoree (interval 24-37).

Gradul de gestaţie şi paritate al acestor paciente a 
fost următorul:

Gradul de 
gestaţie

Nr cazuri Gradul de 
paritate

Nr cazuri

G1 11 P0 15
G2 8 P1 6
G3 1 P2 2

G≥4 5 P≥3 2

Conform clasifi cării Mississippi, au fost: 5 cazuri 
ín clasa 1 (forma cea mai gravă), 11 cazuri ín clasa 2 
şi 12 cazuri ín clasa 3.

Naşterea s-a fi nalizat prin cezariană in 22/25 cazuri 
(88%), restul de 3 cazuri care au născut natural inter-
nându-se cu naştere declanşată. Extracţia fătului prin 
cezariană sau expulzia fatului a avut loc la o distanţă 
medie de 56.2 ore de la internare (interval 0,5-384h).

Diagnosticul s-a insoţit de prezenţa preeclampsiei 
(HTA, respectiv valori ale TA ≥140/90mmHg şi albu-
minurie >0.3g/24h) ín 15/25 cazuri .

Analizele de laborator au indicat următoarele 
valori:trombocite: valoare medie 80600/mm3 (min 
10000/mm3,max 144000/mm3); TGO: valoare medie 
404.24UI/L (min 45UI/L, max 3461UI/L); TGP: va-
loare medie 266.28UI/l (min 31UI/L, max 2129UI/L); 
LDH:2434.6UI/L (min 635UI/L, max 14506UI/L); 
acid uric: valoare medie 7.63 mg/dl (min 4.6 mg/dl, 
max 13.6 mg/dl); creatinină:1.04 mg/dl (min 0.51mg/
dl, max 4.03 mg/dl).

Prognosticul matern a fost grevat de următoare-
le complicaţii: preeclampsie severă (10/25 cazuri), 
eclampsie (4/25 cazuri), apoplexie utero-placentară 
(4/25 cazuri), edem pulmonar acut (3/25 cazuri), in-
sufi cienţa renală acută (9/25 cazuri), sindrom de coa-
gulare intravasculară diseminată (fi brinogen <200mg/
dl, APTT, PDF, D dimeri cu valori crescute, ín context 
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clinic de tulburări de coagulare), (2/25 cazuri), deces 
matern imediat (in 24h de la internare) (1/25 cazuri). 

Evoluţia fetală a prezentat următoarele compli-
caţii: moarte fetală antepartum (4/25 cazuri), RCIU 
(11/25cazuri), prematuritate (22/25 cazuri) din care 
nastere prematură între 27-34 săptămâni (17/25 ca-
zuri), iar între 34-37 săptămâni (5 cazuri).Scorul AP-
GAR a prezentat o medie de 6.3 (interval 1-9) la 1 mi-
nut şi de 7.1 (interval 1-9) la 5 minute. Scorul APGAR 
la un minut a fost 0 ín 4 cazuri, (făt mort antepartum), 
≤7 ín 12 cazuri şi >7 ín 9 cazuri. Scorul APGAR la 5 
minute a fost 0 ín 4 cazuri, (făt mort antepartum), ≤7 
ín 11 cazuri şi >7 ín 10 cazuri.

Prognosticul sarcinilor ulterioare nu s-a putut eva-
lua pentru toate cazurile. Doar două paciente care sunt 
din nou gravide şi-au făcut testarea pentru mutaţiile 
de trombofi lie şi au prezentat (primul caz prezentând 
proteina S şi C cu valori reduse precum şi mutaţia 
MTHFR heterozigot, iar al 2-lea caz prezentând pro-
teina S, proteina C scăzute precumşi mutaţia Factoru-
lui V Leiden heterozigotă).

DISCUTII:
Dr Louis Weinstein a defi nit pentru prima dată sin-

dromul HELLP, plecând de la o serie de 29 paciente 
cu preeclampsie/eclampsie care au prezentat probe de 
laborator modifi cate: H (hemolysis), EL (elevated li-
ver enzymes), LP (low platelet count). Pentru această 
entitate el a creat acronimul HELLP, menţionând şi 
faptul că poate să apară şi ín absenţa semnelor tipi-
ce de preeclampsie (HTA, Proteinurie).[ Weinstein 
1982]. Majoritatea pacientelor au prezentat schizo-
cite ín frotiul de sânge periferic.76% din gravide au 
născut prin cezariană. In seria sa a fost ínregistrat un 
deces matern şi 2 feţi morţi antepartum.Weinstein a 
concluzionat că o terapie agresivă şi precoce (impli-
când transfuzia şi evacuarea rapidă a sarcinii) ar putea 
ímbunătăţi prognosticul matern şi fetal.

Publicaţia lui Weinstein a declanşat o serie de 
cercetări ín domeniul preeclampsiei/eclampsiei şi a 
sindromului HELLP, două centre mari universitare 
făcându-se remarcate: Memphis Tennessee, prin lu-
crarile lui Sibai BM [Sibai 1986, Sibai 1993] şi Jack-
son Mississippi prin lucrările lui Martin Jr JN[Martin 
1990, 1991, 1993, 1999, 2013]. Martin Jr JN a intro-
dus şi clasifi carea sindromului in 3 clase, utilizată şi 
ín lucrarea de faţă. 

Tot Weinstein a remarcat că există şi alte patologii 
non obstetricale care pot fi  confundate cu sindromul 
HELLP implicând alegerea unei conduite nu ín tot-
deauna corecte [Weinstein 1982].In seria noastră am 
avut următoarele două cazuri: 

UO, 31 ani,se internează cu diagnosticul: 
1G0P, sarcină 34 săptămâni, observaţie HELLP 
sindrom,pacienta prezentând trombocite=70000/
mm3, TGO=466 UI/L, TGP=46 UI/L, LDH=6750 
UI/L, creatinina=1.7mg/dl.Insă valorile tensionale au 
fost normale (TA=110/60mmHg si sumar urină fără 

albuminurie). După evacuarea sarcinii prin cezariană, 
din cauza alterării stării generale,ín cadrul bilanţului 
postoperator, se efectuează o ecografi e abdominală 
care descrie fi cat cu aspect ecografi c de metastaze, 
iar pacienta este dirijată către Clinica a 3-a chirurgie 
pentru evaluarea unei posibile tumori primitive de tub 
digestiv şi tratament specifi c patologiei respective.

CC, 26 ani, se internează cu diagnosticul:1G0P, sar-
cină 33 săptămâni, observaţie HELLP sindrom, pacien-
ta prezentând: cefalee, dureri epigastrice ín bară, oligu-
rie, vertij, dispnee, tahipnee, trombocite=43000/mm3, 
TGO=130 UI/L, TGP=61 UI/L, LDH=14506UI/L, 
creatinina=2.96 mg/dl, acid uric=7.26 mg/dl. La in-
ternare, TA=130/80 mmHg iar ín sumarul de urină s-a 
identifi cat albumină-urme fi ne, bilirubină++.Sarcina a 
fost evacuată prin cezariană segmento-transversală, şi 
in cauza alterării stării generale cu insufi cienţă hepa-
to-renală, pacienta este transferată ín Clinica de dializă 
Spitalul Parhon Iaşi. Aici, ín pofi da şedinţelor de diali-
ză, starea generală se alterează cu insufi cienţă hepato-
renală, CID, insufi cienţă multiplă de organ, prin sepsis 
de cauză supraadăugată. Ecografi a hepatică realizată 
ín postoperator ín contextul unui tablou clinico-para-
clinic de sepsis, vizualizează lacune hipoecogene, bine 
delimitate, contur regulat, răspândite ín aria hepatică, 
interpretate ca metastaze septice de către medicii inter-
nişti, care au solicitat insistent efectuarea histerectomi-
ei, considerând uterul ca punct de plecare septic.Intra-
operator se constată prezenţa a unei tumori gastrice pe 
marea curbură de 8/4cm, care se biopsiază, metastazele 
hepatice fi ind deci secundare procesului tumoral. 

In HELLP sindromul indus de preeclampsie, lezi-
unea hepatică elementară o constituie depozitele intra-
vasculare de fi brină, cu localizare deseori ín sinusoide-
le periportale, rareori ín ramurile intrahepatice a venei 
porte sau arterei hepatice, care pot fi  la originea focare-
lor de necroză hepatocitară şi a lacurilor hemoragice.O 
vasoconstricţie semnifi cativă poate afecta artera hepa-
tică.[Bernuau 2008].Lacurile vasculare pot confl ua şi 
forma hematoame subcapsulare, care uneori se pot rupe 
spontan.Ecografi a abdominala arată cel mai frecvent o 
imagine hepatică normală. Metoda imagistică cea mai 
performantă pentru vizualizarea hematoamelor subcap-
sulare este computer tomografi a, putând vizualiza şi 
hematoame care sunt omise de ecografi e. In protocolul 
intern al serviciului, efectuarea unei ecografi i abdomi-
nale care sa vizualizeze fi catul, splina şi rinichii ín sin-
dromul HELLP nu este obligatorie, dar considerăm ín 
cazul efectuării ei de rutină, cele două cazuri de tumori 
digestive cu metastaze hepatice, asociate sarcinii, ar fi  
fost diagnosticate corect de la ínceput.

Deşi prognosticul sarcinilor ulterioare, la cele mai 
multe paciente din lot nu a putut fi  evaluat, există 
două, care şi-au efectuat screeningul pentru trombo-
fi lia ereditară şi dobândită, şi care, prezentând muta-
ţii pentru proteina S, C şi factorul Leiden, au primit 
Aspenter şi Enoxaparină ín doză profi lactică, evoluţia 
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sarcinilor următoare fi ind normală. J Bernuau [Bernu-
au 2008] recomandă efectuarea screeningului pentru 
trombofi lie la pacientele cu sindrom HELLP, ín speci-
al ín formele precoce.

Diagnosticul complet de hemoliză ín HELLP sin-
drom se pune pe: prezenţa schizocitelor ín frotiul de 
sânge periferic, scăderea nivelelor de haptoglobină 
serică, LDH>600UI/L şi Bilirubină serică indirectă> 
1,2mg/dl [Casey 2013]. Din testele de mai sus, labora-
torul spitalului nu poate face ín urgenţă decât ultimele 
două teste, limitând posibilitatea de a face diagnosticul 
diferenţial cu alte patologii nelegate de preeclampsie.

Complicaţiile sindromului HELLP ín studiul nostru 
nu diferă nici ca diversitate şi nici ca procent de cele 
menţionate ín literatură [ Sadaf 2013,D.Hood 1996].

Conduita se bazează ín principal pe íntreruperea 
imediată a sarcinii care este o urgenţă absolută, cea 
mai mare parte a simptomelor amendându-se ín 2-3 
zile de la evacuarea sarcinii. Prematuritatea asociin-
du-se íntr-un procent foarte ridicat [50% Sadaf 2013, 
88%-ín studiul nostru], este evident că transferul ca-
zului íntr-o unitate de nivel trei este obligatoriu.

In formele de HELLP uşoare, cu feţi sub 34 săp-
tămâni, se poate amâna evacuarea sarcinii, pentru a 
efectua o cură de corticosteroizi pentru prevenirea bo-
lii membranelor hialine. In acest caz, parametrii bio-
chimici specifi ci HELLP sindromului trebuie repetaţi 
din 6 ín 6h, la fel ca şi monitorizarea fetală. In seria 
noastră, doar 3 feţi au fost născuţi natural, restul sarci-
nilor fi ind fi nalizate prin cezariană, la o distanţă medie 
de 56.2 ore de la internare (interval 0,5-384h).

Alte medicaţii utilizate ín HELLP sindrom, au fost: 
-sulfatul de magneziu ín scopul de a reduce ede-

mul cerebral, şi riscul de eclampsie,
-Medicaţia antihipertensivă, ín cazurile uşoare, a 

inclus nifedipina, alfa metil dopa. In formele grave, 
care au necesitat o scădere rapidă a tensiunii, s-a folo-
sit nitroglicerina ín perfuzie.Nu dispunem in serviciu 
de labetalol, nicardipină, hidralazină sau nitroprusiat 
de sodiu, utilizate ín alte protocoale şi studii.

Tulburările de coagulare au fost corectate cu sânge 
izogrup izo-Rh, plasmă, concientrat plachetar. In 2 ca-
zuri s-a utilizat Novo seven®.

Convulsiile eclampsice au fost controlate cu Sulfat 
de magneziu si Diazepam.

In caz de insufi cienţă renală, forţarea diurezei s-a 
tentat cu Furosemid,Manitol, după o umplere preala-
bilă a patului vascular cu soluţii cristaloide, macromo-
leculare. Bilanţul intri/ieşiri a fost controlat minuţios.
Ca şi hepatoprotectoare s-au folosit arginina, albumi-
na, Amino Hepar Infusion®.

CONCLUZII: Managementul şi naşterea paciente-
lor cu sindrom HELLP trebuie să aibă loc într-o unita-
te de nivel trei, cu o echipă multidisciplinară antrenată 
(obstetrician, anestezist, neonatolog, medic de labo-
rator, asistente de bloc operator, reanimare, moaşe) 
şi facilităţi tehnice disponibile. Un diagnostic rapid 

şi corect şi o intervenţie promtă, pot reduce riscul de 
mortalitate şi morbiditate maternă şi fetală. 
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A. Serbenco, Şt. Gaţcan, Ecaterina Stepan 
MORBIDITATEA NEONATALĂ LA NOU-NĂSCUŢII DIN MAME 

CU VALVULOPATII MITRALE REUMATISMALE
IMSP Institutul Mamei şi Copilului (director Şt. Gaţcan, dr. med., conf. univ.) 

SUMMARY

NEONATAL MORBIDITY IN NEWBORNS BORN BY MOTHERS WITH RHEUMATIC MITRAL VALVULOPATHIES 

Key words: pregnancy, newborn, rheumatic mitral valvulopathies, morbidity
Neonatal morbidity was studied in newborns from mothers with rheumatic mitral valvulopathies (RMV) depending 

on NYHA functional class. The main group consisted of 248 newborns from women with RMV which has been divided 
into the basic subgroup I - 123 newborns from mothers with RMV, NYHA I and the subgroup II - 125 newborns from 
mothers with RMV, NYHA II. 186 newborns were born per vias naturalis (78,15%±2,62%), via cesarean section – 62 
newborns (25,0%±2,8%). 57 newborns were appreciated with <7 points Apgar score (23,01±2,67%) , including 26 
babies (21,4±3,68%) from women with heart failure, NYHA I and 31 (24,8±3,86%) babies from women with heart 
failure, NYHA II, compared with 6 babies (7,32±2,88%) from women from the control group . Apgar score ≤ 5 points 
in the fi rst minute of life was showed by 6 babies (2,42±0,98%) from the main group and 1 baby (1,22±1,21%) from the 
control group. The overall morbidity per 1,000 live newborns was 243,9 ‰ in the control group , 474,58 ‰ in the core 
subgroup 1 and the core subgroup II – 841,67 ‰. The incidence via infectious diseases in newborns was 158,3 ‰ in 
the basic subgroup II, 84,7 ‰ in the basic subgroup 1 and 36,5 ‰ in the control group. Pyoderma and conjunctivitis, 
pneumonia and omphalitis were registered at the fi rst place. 

Abbreviations: RMV – rheumatic mitral valvulopaties, NYHA -New York Heart Association
 

РЕЗЮМЕ

НЕОНАТАЛЬНАЯ ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ У НОВОРОЖДЕННЫХ, РОЖДЕННЫХ ОТ МАТЕРЕЙ С РЕВМАТИЧЕСКОЙ 
МИТРАЛЬНОЙ ВАЛВУЛОПАТИЕЙ

Ключевые слова: беременность, новорожденный, ревматический митральный порок, заболеваемость
Неонатальная заболеваемость была изучена у новорожденных, рожденных от матерей с ревматическuми 

митральными пороками (РМП) в зависимости от функционального класса NYHA. Основная группа состояла 
из 248 детей, рожденных от женщин с РМП, которая была разделена на основную подгруппу I - 123 
новорожденных от матерей с РМП, NYHA I и подгруппу II - 125 новорожденных от матерей с РМВ, NYHA II. 
186 новорожденных были рождены естественным путем (78,15 % ± 2,62%), посредством операции кесарева 
сечения - 62 новорожденных (25,0 % ± 2,8%). По шкале Апгар 6-7 баллами были оценены 57 новорожденных 
(23,01 ± 2,67 %), в том числе 26 новорожденных (21,4 ± 3,68%), рожденных женщинами с NYHA, класс I и 
31 новорожденный (24,8 ± 3.86 %) от матерей с сердечной недостаточностью, NYHA II, по сравнению с 6 
новорожденными (7,32 ± 2,88 %), рожденных женщинами из контрольной группы. ≤ 5 баллов по шкале Апгар 
на первой минуте жизни показали 6 новорожденных (2 42 ± 0,98 %) из основной группы и 1 новорожденный 
(1,22 ± 1,21 %) из контрольной группы. Общая заболеваемость на 1000 живорожденных составила 243,9 ‰ 
в контрольной группе, 474,58 ‰ в основной подгруппе 1 и 841,67 ‰ - в основной подгруппе 2. Инфекционные 
заболевания у новорожденных составили 158,3‰ в основной подгруппе 2, 84,7‰ в основной подгруппе 1 и 
36,5‰ в контрольной группе. На первом месте были зарегистрированы пиодермия и конъюнктивит, пневмония 
и омфалит.

Сокращения: РПМ -ревматические митральные пороки, NYHA -New York Heart Association

© A. Serbenco, Şt. Gaţcan, Ecaterina Stepan 

Abrevieri: VMR – valvulopatii mitrale reumatis-
male, RDIU - retard de dezvoltare intrauterină

Actualitatea temei. Majoritatea femeilor cu pato-
logie pot tolera sarcina cu succes, fără a avea compli-

caţii majore. Cu toate acestea, în unele cazuri, sarcina 
poate evolua cu complicaţii, care pot ameninţa sănă-
tatea şi supravieţuirea maternă şi fetală. Afecţiunile 
cardiovasculare materne agravează starea intrauterină 
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a fătului, sporesc traumatismul fetal în naştere şi mor-
biditatea în perioada neonatală şi infantilă, pot duce la 
decesul mamei sau a fătului [1,2,5 ]. 

Complicaţiile neonatale – hipotrofi a fetală, greuta-
tea mică la naştere, sindromul de detresă respiratorie, 
hemoragia intraventriculară, decesul în patologia car-
diacă foarte frecvent au fost asociate cu clasa funcţio-
nală III-IV NYHA. De menţionat că rata complicaţii-
lor neonatale a fost cea mai mică în sarcinile femeilor 
cu vârsta între 20-35 ani, care n-au fumat în timpul 
sarcinii, nu au administrat anticoagulante şi nu au avut 
factori de risc obstetricali [7, 11, 12].

Luând în consideraree numărul mare de femei car-
diopate la noi în republică care sau decis să păstreze 
o sarcină şi să nască, noi am decis să studiem morbi-
ditatea neonatală la nou-născuţii de la aceste gravide 
cardiopate pentru a cunoaşte situaţia reală şi a face 
unele concluzii pe viitor în această direcţie. 

Scopul studiului a fost de a estima morbiditatea 
neonatală printre nou-născuţii din mamele cu valvu-
lopatii mitrale reumatismale în dependenţă de clasa 
funcţională NYHA. 

Material şi metode. Materialul a fost colectat în 
secţia de patologie cardiovasculară a gravidelor, clini-
ca IMSP Institutul Mamei şi Copilului.

Sub supravegere s-au afl at 248 nou-născuţi de la 
238 gravide cu valvulopatii mitrale reumatismale (lo-
tul de bază). Dintre, ei 123 nou-născuţi ai mamelor 
cu valvulopatii mitrale NYHA I (sublotul de bază I) 
şi 125 nou-născuţi ai mamelor cu valvulopatii mi-
trale NYHA II (sublotul de bază II). Lotul martor l 
- au constituit 82 nou-născuţi ai unor mame practic 
sănătoase. Maturitatea nou-născuţilor a fost apreciată 
conform formulei electronice, propuse de profesorul 
Gardosi J.O. et al., (2009) din Institutul de Perinatolo-
gie (Marea Britanie), bazată pe paritatea mamei, talia 
mamei, grupul etnic, termenul de gestaţie (săptămâni 
şi zile), sexul copilului şi greutatea la naştere a copilu-
lui . Morbiditatea generală a fost calculată la 1000 de 
nou-născuţi vii. Materialele primare ale studiului au 
fost procesate computerizat cu ajutorul programului 
„Statistical Package for the Social Science” versiunea 
20.0 pentru Windows (SPSS, Inc, Chicago, IL, 2011) 
prin metode de analiză variaţională, corelaţională şi 
discriminantă.

Rezultate şi discuţii. Din numărul total de co-
pii, băieţii au constituit 125(50,4±3,2%), iar fetiţe-
le -123(49,6±3,2%). Per vias naturalis s-au născut 
186(78,15±2,62%), prin operaţie cezariană au fost ex-
traşi 62(25,0±2,8%), din sarcină gemelară s-au născut 
- 20(8,1±1,59%) de copii şi în prezentaţie fesieră şi 
podalică - 16 (6,45±1,55%) copii.

După naştere,185 (74,60±2,76%) de nou-născuţi 
au fost apreciaţi cu 8-10 puncte după scorul Apgar 
la primul minut de viaţă. Dereglări ale stării gene-
rale s-au constatat la 63(25,51±2,8%) de copii (vezi 
fi gura 1). 

Cu scorul Apgar < 7 puncte în primul minut de via-
ţă s-au născut 57(23,01±2,67%) de copii, inclusiv 26 
(21,4±3,68%) de copii ai ravidelor cu insufi cienţă car-
diacă NYHA I şi  31 (24,80±3,86%) de copii ai mame-
lor cu insufi cienţă cardiacă NYHA II, comparativ cu  

6 (7,32±2,88%) copii ai mamelor din lotul mar-
tor. Scor Apgar ≤5 puncte în primul minut de viaţă 
prezentau 6 (2,42±0,98%) copii din lotul de bază şi 1 
(1,22±1,21%) copil din lotul martor.

După măsurile de resuscitare în sala de naştere, 
starea nou-născuţilor s-a ameliorat considerabil. La 
5 minute de viaţă, scor Apgar ≥8 puncte au prezen-
tat 112 (45,16±2,3%) nou-născuţi, scorul Apgar < 7 
puncte - 23 (9,27±1,9%) de nou-născuţi şi scor Apgar 
≤ 5 puncte - 3 (1,21±0,7%) nou-născuţi. 

Valvulopatiile mitrale reumatismale (VMR), pree-
xistente sarcinii, au un impact negativ asupra metabo-
lismului matern şi fetal şi poate infl uenţa maturizarea 
fetală şi indicatorii antropometrici ai nou-născuţilor 
(vezi tabelul 1). Aşadar, tabelul 1 confi rmă micşora-
rea semnifi cativă a indicatorilor antropometrici prin-
cipali, aşa ca: greutatea la naştere, talia, circumferinţa 
craniului, circumferinţa toracelui, indicele staturo-
ponderal, care caracterizează dezvoltarea fi zică gene-
rală, la nou-născuţii din mamele cu VMR.

Studiile anterioare au examinat rezultatele mater-
ne cardiace la gravidele cu patologie cardiovasculară. 
Deşi rezultatele neonatale au fost raportate în studiile 
anterioare, acestea sunt difi cil de interpretat din cauza 
lipsei unui grup de control [6]. Frecvenţa complicaţi-
ilor neonatale a fost, probabil, până acum subestima-
tă, deoarece cele mai multe studii au pus accentul pe 
rezultatele materne şi mai puţin pe rezultatele la făt şi 
nou-născut. Este important de stabilit riscul relativ de 
complicaţii neonatale la femeile gravide cu afecţiuni 
reumatismale ale cordului, fapt care va facilita deter-
minarea managementului antenatal pentru urmărirea 
sarcinii. În acest subcapitol, am examinat prospectiv 
frecvenţa complicaţiilor neonatale la femeile gravide 
cu şi fără boli cardiace [3,4, 6,7 ]. 
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Fig. 1. Scorul Apgar la primul minut de viaţă (%) la nou-
născuţii mamelor cu valvulopatii mitrale reumatismale
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Repartizarea nou-născuţilor din lotul de bază (248 
copii) şi lotul martor (82 copii) în funcţie de masa cor-
porală este următoarea: copiii născuţi cu greutatea sub 
1000 g au constituit 0,8±0,79% în sublotul de bază 
2, cu greutatea corporală în limitele 1000-1499 g - 
0,81±0,8% în sublotul de bază 1 şi 0,80±0,78% în sub-
lotul de bază 2, 1501-1999 g -0,81±0,8% în sublotul de 
bază 1 şi 1,6±1,12% în sublotul de bază 2, 2000-2499 g - 
1,22±1,21% în lotul martor, 4,88± 1,94% în sublotul de 
bază 1 şi 5,64±1,46% în sublotul de bază 2,2500-2999 g 
–6,1±2,64 g în lotul martor, 7,32±2,35% în sublotul de 
bază 1şi 14,4±3,14% în sublotul de bază 2, 3000-3499 
g – 47,56±5,51% în lotul martor, 47,97±4,5% în sublo-
tul de bază 1şi 44,8±4,45% în sublotul de bază 2, 3500-
3999 g – 36,58±5,32% în lotul martor, 33,33±4,25% în 
sublotul de bază 1 şi 28,8±4,05% în sublotul de bază 2, 
peste 4000 g - 8,54±3,09% în lotul martor, 4,88±1,94% 
în sublotul de bază 1 şi 3,2±1,57% în sublotul de bază 
2 (vezi fi gura 2).

Retard de dezvoltare intrauterină (RDIU) a fătului 
este una din cauzele principale ale decesului perinatal 
după asfi xie şi malformaţii congenitale, fi ind de 6 ori 

mai mare decât în sarcina fi ziologică. Hipotrofi a feta-
lă, de asemenea, ocupă un loc important în morbidita-
tea neonatală [1,5,9]. 

Severitatea RDIU fetal este determinată atât de 
difi cultăţile de diagnostic, cât şi de posibilităţile tera-
peutice limitate, care, de cele mai multe ori, se aplică 
tardiv, incomplet şi insufi cient. În această ordine de 
idei, un moment important în RDIU al fătului este di-
agnosticarea corectă şi precoce în scopul ameliorării 
indicilor perinatali [12]. 

Unul din factorii de risc care contribuie la dezvol-
tarea RDIU a fătului sunt afecţiunile somatice mater-
ne, inclusiv maladiile cardiovasculare (hipertensiunea 
arterială, valvulopatiile cardiace etc.). Cercetările 
morfopatologice au arătatconstatat că afecţiunile car-
diovasculare la gravide induc diverse modifi cări lezi-
onale în elementele structurale ale placentei, cele mai 
importante 
fi ind tulburările circulatorii şi discronismul de ma-

turizare de diversă intensitate. Mai mult, aceste modi-
fi cări sunt cu atât mai avansate cu cât este mai avansat 
gradul de insufi cienţă circulatorie.
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Tabelul 1
Datele antropometrice la nou-născuţii mamelor cu VMR (M±m)

Indicatorii Lotul martor
(1)

Sublotul de bază 
1 (2)

Sublotul de bază 
2 (3) P value

Masa fătului la naştere (g) 3393,20±45,4 3380,98±61,6 3130,01±39,6 1-3***
2-3***

Talia nou-născutului (сm) 50,7±0,1 50,6±0,1 50,4±0,1

Circumferinţa craniului (сm) 34,27±0,1 33,86±0,1 33,60±0,1 1-2**
1-3***

Circumferinţa toracelui (сm) 33,28±0,1 32,97±0,1 32,62±0,1
1-2*

1-3***
2-3*

Indicele ponderal 2,62±0,02 2,58±0,02 2,50±0,02 1-3***
2-3**

Legendă: * - P<0,05, ** - P<0,01, *** - P<0,001

Fig. 2. Repartizarea nou-născuţilor (%) mamelor cu VMR în funcţie de masa corporală
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Evaluarea relaţiilor tulburări circulatorii-discro-
nism de maturizare prin analiza de corelaţie şi regresie 
a constatat creşterea nivelului de discronism de matu-
rizare concomitent cu avansarea nivelului tulburărilor 
circulatorii, fapt care determină impactul asupra stării 
intrauterine a fătului - una din verigile patogenetice 
ale RDIU a fătului cu importanţă predictivă pentru 
medicul-clinician. 

În studiul nostru, gradul de maturizare al nou-

născuţilor a fost apreciat conform curbelor centilice 
individuale pentru fi ecare nou-născut Greutatea mai 
mică de 10 percentile şi mai mare de 90 percentile s-a 
determinat la 47 (18,95±2,49%) şi 10 (4,03±1,25%) 
nou-născuţi, comparativ cu 4(4,88±2,38%) şi 9 
(10,98±3,45%) nou-născuţi în lotul martor. În sublotul 
de bază 1 greutatea mai mică de 10 percentile a fost 
constatată la 17 (13,82±3,11%), iar în sublotul de bază 
2 - la 30 (24,0±3,82%)[7, 8].
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Tabelul 2
Repartizarea nou-născuţilor în funcţie de severitatea RDIU

Gradul de
severitate

Lotul de bază I Lotul de bază I Lotul cu VMR Lotul martor
Abs. % Abs. % Abs. % Abs. %

Sub 3 percentile 8 47,06% 11 36,67 19 40,43 2 33,3
4-6 percentile 2 11,76 8 26,67 10 21,28 2 33,3
7-10 percentile 7 41,18 11 36,67 18 38,30 2 33,3
Total 11 14,41 30 25,00 47 19,75 6 7,47

Pentru aprecierea maturităţii fetale a fost folosită 
următoarea informaţie: m şi H femeii la termenele 
precoce ale sarcinii; originea etnică, N copiilor pre-
cedenţi, sexul lor,vârsta de gestaţie şi greutatea lor 
la naştere,data presupusă a naşterii calculată prin in-
termediul USG. Rezultatele au fost bazate pe analiza 
multiplă regresivă.

Pentru stabilirea corespunderii creşterii copilului 
cu termenul de gestaţie au fost folosite următoarele 
două definiţii: 

•  copilul mic pentru termenul dat de gestaţie este 
copilul a cărui greutate este < decât centila 10 pentru 
termenul dat de gestaţie şi sex. 

•  copilul mare pentru vârsta de gestaţie este cel a 
cărui greutate este > decât centila 90 pentru termenul 
de gestaţie şi sex. 

Formele severe ale RDIU fetal (sub 3 percentile) 
au fost înregistrate în lotul de bază - 19 (40,43±2,5%) 
cazuri: 8 (47,06±4,5%) cazuri în sublotul de bază 1 şi 
11 (36,67±4,3%) cazuri în sublotul de bază 2, compa-
rativ cu 1 (33,3±5,2%) caz în lotul martor, fapt care 

confi rmă legătura direct proporţională cu severitatea 
afecţiunii somatice materne, în cazul nostru a VMR.

Morbiditatea copiilor, născuţi din mamele cu 
VMR, în perioada neonatală precoce este prezentată 
în fi gura 3.

Morbiditatea generală la 1000 de nou-născuţi vii a 
constituit 243,9‰ în lotul martor, 474,58‰ în sublotul 
de bază 1 şi 841,67‰ în sublotul de bază 2. Pe primul 
loc în morbiditatea neonatală se plasează asfi xia obste-
tricală, urmată de hipotrofi a fetală (RDIU al fătului), sin-
dromul de detresă respiratorie şi prematuritatea. În lotul 
de bază în asfi xie s-au născut 63 (25,48±2,77%) copii, 
comparativ cu 7 (8,54±3,09%) în lotul martor. Nou-năs-
cuţi prematuri au fost în lotul de bază 39 (12,90±2,13%), 
inclusiv 13 (10,57±2,77%) în sublotul de bază 1 şi 19 
(15,20±3,21%) în sublotul de bază 2, comparativ cu lotul 
martor - 4 (3,65±2,39%). O situaţie similară s-a constat şi 
în privinţa sindromului de detresă respiratorie respectiv, 
4,06±1,78%, 5,60±2,06% şi 1,22±1,21%. Aceste rezul-
tate confi rmă corelaţia strânsă între severitatea afecţiunii 
materne şi morbiditatea neonatală. 

Fig. 3. Repartizarea nou-născuţilor din mamele în funcţie de morbiditatea neonatlă (%) cu VMR
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Incidenţa prin maladii infecţioase la nou-născut 
a constituit 158,3‰ în sublotul de bază 2, 84,7‰ în 
sublotul de bază 1 şi 36,5‰ în lotul martor. Pe primele 
locuri s-au plasat piodermiile şi conjunctivitele, pneu-
moniile şi omfalite (vezi fi gura 4).

Pierderea medie din greutatea primară (de la naş-
tere) a nou-născuţilor din lotul de bază a constituit 
243±14,29 g (în lotul martor 192±12,58 g) (p<0,01). 

Adaosul zilnic la greutatea nou-născuţilor (curba 
ponderală pozitivă) din lotul de bază a început la a 4-a 
zi - la 34 (13,76±2,2%), la a 5-a zi - la 51 (20,65±2,6%) 
şi la 6-7-a zi - la  167 (67,61±3,0%) copii. În lotul 
martor adaosul ponderal s-a început la a 4-a zi - la   21 
(25,61±4,8%), la a 5-a zi - la 42 (51,22±5,5%) şi la a 
6-a zi - la 19 (23,17±4,7%) copii (p<0,001).

Detaşarea bontului ombilical la nou-născuţii din 
mamele cu VMR s-a produs la a 3 zi de viaţăîn 34 
(13,76±2,2%) cazuri, în a 4-5-a zi - în 164 (66,4±3,0%) 
cazuri, în a 6-a zi - în  49 (19,84±2,5%) cazuri. În lotul 
martor, bontul cordonului ombilical a căzut la a 3-a zi 
la 19 (23,17±4,7%), la a 4-5-a zi la 59 (71,95±4,4%) 
şi la a 6-a zi la 4 (4,88±2,4%) copii (p<0,001). Prin 
urmare, nou-născuţii mamelor cu patologie cardiacă 
dobândită au un proces de adaptare mult mai difi cil 
şi necesită o monitorizare mult mai minuţioasă, com-
parativ cu copiii din mame sănătoase. Mortalitatea 
perinatală în lotul pacientelor cu VMR a constituit 
1(0,41±0,4%) caz. 

Aşadar, există o relaţie strânsă între gravitatea in-
sufi cienţei cardiace la pacientele cu VMR şi evoluţia 
clinică a sarcinii, naşterii, perioadelor de lăuzie şi 
neonatală precoce la nou-născuţi. Evoluţia sarcinii în 
acest lot de femei este însoţită, de regulă, de iminen-
ţă de avort, iminenţă de naştere prematură, creşterea 
incidenţei complicaţiilor în naştere (ruperea intem-
pestivă a pungii amniotice, anomalii ale forţelor de 
contracţie, hemoragie, hipoxia intrauterină a fătu-

Fig. 4. Frecvenţa maladiilor infecţioase (%) printre nou-născuţii loturilor de studiu
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lui, asfi xia nou-născutului), aplicarea mai frecventă 
a manoperelor obstetricale în urgenţele de naştere, 
traumatism matern, complicaţii (endometrită, sub-
involuţia uterului, febră de etiologie necunoscută, 
hipogalactie), creşterea incidenţei RDIU al fătului, 
complicaţii septice ale nou-născutului, sindromul de 
detresă respiratorie[1,4, 5, 7].

Concluzii:
1.Gravidele cu VMR investigate au născut per vias 

naturalis 186(78,15%) copii şi prin operaţie cezariană 
62(25,0%) nou-născuţi.

2.În stare de asfi xie cu scorul Apgar < 7 puncte 
s-au născut 57 (23,01%) de copii, inclusiv 26 (21,4%) 
de copii de la gravide cu insufi cienţă cardiacă NYHA 
I şi 31 (24,8%) de copii de la gravide cu insufi cienţă 
cardiacă NYHA II, comparativ cu 6(7,32%) în lotul 
martor; scorul Apgar < 5 puncte au avut 6 (2,42%) 
copii din lotul de bază şi 1 (1,22%) copil din lotul 
martor. 

4. RDIU s-a constatat la 47 (18,95%) nou-născuţi 
dîn lotul de bază, inclusiv 17(13,82%) dîn sublotul de 
bază I şi 30(24,0%) dîn sublotul de bază II, compara-
tiv cu 4(4,88%) dîn lotul martor. 

5. Morbiditatea generală la 1000 de nou-născuţi 
vii a constituit 243,9‰ în lotul martor, 474,58‰ 
în sublotul de bază 1 şi 841,67‰ în sublotul de 
bază 2. 

6. Incidenţa prin maladii infecţioase la nou-născut 
a constituit 158,3‰ în sublotul de bază 2, 84,7‰ în 
sublotul de bază 1 şi 36,5‰ în lotul martor. 

7. Severitatea complicaţiilor enumerate anterior 
depinde de gradul dereglărilor hemodinamicii centra-
le materne şi al hemodinamicii utero-materne, a căror 
progresare contribuie la majorarea complicaţiilor pe 
parcursul sarcinii, în naştere, perioada de lăuzie şi pe-
rioada neonatală precoce.
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APORTUL ECOGRAFIEI DOPPLER ÎN URMARIREA SARCINII CU RESTRICŢIE 

DE CREŞTERE INTRAUTERINĂ IDIOPATICĂ PRECOCE.
Spitalul Clinic de Obatetrică şi Ginecologie ”Cuza Vodă” Iaşi, România Centrul Medical Dr. Gh. Iliev Iaşi, România

SUMMARY
 

DOPPLER ECHOGRAPHY CONTRIBUTIONS IN EARLY IDIOPATHIC INTRAUTERINE 
GROWTH RESTRICTION FOLLOW-UP PREGNANCY

Key words: IUGR, Doppler umbilical artery, Doppler middle cerebral artery, Doppler ductus venosus. 
This article starts with defi nition of intrauterine growth restriction – IUGR and idiopathic IUGR. Next, we describe 

the echographic technique of diagnosing IUGR, maternal and fetal Doppler investigations recommended in IUGR. 
According to fetal Doppler signs we present IUGR classifi cation and fetal Doppler criterias are established in order 
to indicate best timing for delivery and obstetrical management. In cases with early IUGR we detail new Doppler fetal 
indices used in specifi c obstetrical decisions.

REZUMAT

APORTUL ECOGRAFIEI DOPPLER ÎN URMARIREA SARCINII CU RESTRICŢIE 
DE CREŞTERE INTRAUTERINĂ IDIOPATICĂ PRECOCE

 
Cuvinte cheie: RCIU, Doppler artera ombilicală, Doppler artera cerebrală medie, Doppler duct venos. 
Sunt defi nite noţiunile de restricţie de creştere intrauterină (RCIU) şi RCIU idiopatică. Este descris modul ecografi c 

de diagnostic al RCIU. Sunt descrise investigaţiile Doppler, materne şi fetale, indicate în RCIU. Este prezentată cla-
sifi carea RCIU în funcţie de modifi cările Doppler fetale. Sunt fundamentate criteriile Doppler fetale pentru stabilirea 
conduitei obstetricale şi precizarea momentului extragerii fetale. Sunt descrişi indici Doppler noi, folosiţi la nuanţarea 
conduitei obstetricale în cazurile cu RCIU precoce.
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Introducere: Restricţia de creştere intrauterină 
(RCIU, în engleză - intrauterine growth restriction - 
IUGR) este o complicaţie obstetricală defi nită ca gre-
utate fetală estimatativă inferioară percentilei 10 la 
momentul ecografi ei, raportată la vârsta gestaţională, 
în care fătul, din cauza unor procese patologice, nu-
şi atinge potenţialul de creştere determinat biologic.1 
Deşi corect din punct de vedere ştiinţifi c, în practi-
că este foarte greu de stabilit care este potenţialul de 
creştere determinat biologic. Colegiul American de 
Obstetrica si Ginecologie a ales pentru a defi ni RCIU, 
fetusul cu o greutatea estimativă mai mică decât per-
centila 10 pentru vârsta gestaţională.2 Studiile au 
arătat că în cazurile cu greutatea la naştere sub acest 
nivel ponderal cresc mortalitatea şi morbiditatea peri-
natale.3 În funcţie de factorii etiologici, RCIU poate fi  
din cauze materne (40%), fetale (25%) sau placentare 
(5%). În 30% din cazuri, RCIU nu are nici un factor 
etiologic decelabil şi este defi nită drept RCIU idiopa-
tică.

Diagnosticul prenatal al RCIU. Stabilirea clinică 
a greutăţii fetale estimative pe baza măsurării inălţimii 
fundului uterin prezintă o sensibilitate şi specifi cita-
te scăzute şi nu este recomandată ca metodă de dia-
gnostic prenatal al RCIU.1 Drept urmare, diagnosticul 
prenatal al RCIU se face prin examenul ecografi c şi 
se bazează pe biometria fetală, practicată de regulă în 
cadrul morfologielor fetale de la 21-23 SA (săptămâni 
de amenoree) şi 32-34 SA. Se măsoară patru dimen-
siuni fetale (DBP – diametrul biparietal, PC – peri-
metrul cranian, CA – circumferinţa abdominală, LF 
– lungimea femutului) şi se calculează greutatea fetală 
estimativă (GFE). Pentru calcularea GFE se recoman-
dă folosirea unei formule de calcul cu acurateţe cât 
mai bună, aceasta fi ind formula Hadlock2, în care se 
utilizează PC, CA şi LF. Toate valorile dimensiunilor 
obţinute vor fi  raportate la diagramele standard. Un făt 
cu o GFE < percentila 10 poate fi  fi e un făt cu RCIU, 
fi e un făt mic constituţional. Un diagnostic efi cient al 
RCIU se poate face doar dacă există o ecografi e de da-
tare a sarcinii din primul trimestru sau de la începutul 
trimestrului doi. În cazul unui făt cu GFE < percentila 
10 examenul ecografi c va fi  aprofundat prin efectua-
rea ecografi ei Doppler pe arterele uterine (materne), 
artera ombilicală (AO) şi artera cerebrală medie fetală 
(ACM). În cazurile cu redestribuire circulatorie cere-
brală, examenul este completat cu ecografi a Doppler 
pe duct venos (DV). Cazurile cu RCIU vor fi  urmări-
te prin ecografi i fetale seriate, în care se reevaluiază 
GFE şi fl uxurile sanguine la nivelul AO, ACM şi DV. 
Frecvenţa ecografi ilor fetale precum şi numărul situ-
surilor vasculare fetale examinate Doppler sunt deter-
minată de gravitatea restricţiei fetale. 

Supravegherea Doppler a sarcinii cu RCIU idio-
patică

Examen Doppler artere uterine. Ecografi a Dop-
pler pe arterele uterine examinează circulaţia utero-

placentară şi este folosită doar pentru precizarea sau 
infi rma etiologia vasculară a RCIU şi nu are o valoare 
prognostică pentru evoluţia patologiei fetale. Un indi-
ce de pulsatilitate (IP) > percentila 95 confi rmă formă 
vasculară a RCIU. 

Demonstrate de studiile anterioare, în sarcina cu 
RCIU există o serie de modifi cări adaptative siccesive 
ale circulaţiei fetale, care pot fi  puse în evidenţă prin 
examenul Doppler al AO, ACM şi DV.4 

Examen Doppler AO. Pentru evaluarea prognos-
ticului din RCIU se face examenul Doppler pe AO. 
Fluxul ombilical refl ectă rezistenţa vasculară placen-
tară, astfel că, cu cât creşte rezistanţa vasculară cu 
atât scade fl uxul diastolic, care poate deveni nul (fl ux 
diastolic zero – FDZ-AO) sau negativ (fl ux diastolic 
negativ – FDN-AO). 

Prognosticul fetuşilor cu un FDZ-AO sau un FDN-
AO este extrem de rezervat: mai mult de 90% din feţi 
sunt cu greutate mică, circa 80% din feţi sunt născuţi 
prin cezariană. Mortalitatea perinatală variază între 
26-60% şi 96-100% la nou-născuţii admişi în terapie 
intensivă neonatala. Aceasta justifi că transferul paci-
entelor în centre perinatale de nivelul III, atâta timp 
cât vârsta medie la care se rezolvă cazurile este de 32 
SA.5-6 

În aceste serii anomaliile cromozomiale reprezintă 
8-10% din cazuri.7 Rata de complicaţie este de aseme-
nea extrem de ridicată: entero-colita ulcero-necrotică 
în 53% 8-9, în 46% trombocitopenie precum şi hipo-
glicemie, anemie, hemoragii cerebrale 10, sechele ne-
urologice în 35% (comparativ cu 12% având vârstă 
gestaţională şi greutate echivalente dar fără FDZ-AO 
sau FDN-AO). 11 Prognosticul în cazurile cu FDN-
AO este mult mai rezervat decât în cele cu FDZ-AO, 
dar prognosticul este şi mai rău atunci când în timpul 
supravegherii se constată transformarea FDZ în FDN 
deoarece vârsta gestaţională la care se identifi că trans-
formarile este mai mică (27 SA vs 30 SA pentru FDZ 
şi 31 SA pentru FDN), naşterea este mult mai precoce 
(30 SA vs 32 SA pentru FDZ şi pentru FDN) şi de 
greutate la naştere este în mod clar mai mică (880 g 
vs 1000g pentru FDN şi 1400g pentru FDZ). Soarta 
acestor copii este extrem de peiorativă: din 14 fetuşi 
cu FDZ-AO şi apoi cu FDN-AO, a supravieţuit şi nu 
a prezentat sechele un singur copil.12 În cazul FDN-
AO, cu cât fl uxul negativ este mai important cu atât 
prognosticul este mai rezervat.13 

Examen Doppler ACM. Supravegherea circula-
ţiei cerebrale fetale este fundamentală în urmărirea 
RCIU. În caz de hipoxie, acidoză şi/sau hipercapnie 
se produce o vasodilataţie cerebrală care se traduce 
prin creşterea fl uxului diastolic. Aceste modifi cări 
reprezintă un mecanism de protecţie al creierului 
(brain sparing effect) şi pot fi  identifi cate prin exa-
menul Doppler al ACM. Un IP < percentila 10 indi-
că prezenţa vasodilataţiei cerebrale. În evoluţia unei 
RCIU cu agravarea/degradarea stării fetale se poate 
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produce normalizarea indicilor Doppler, drept urmare 
a vasoconstricţiei cerebrale. Această ”normalizare” a 
circulaţiei cerebrale poate fi  fi e din cauza unui colaps 
vascular însoţit de hipotensiune arterială, fi e din cauza 
unui edem cerebral şi/sau din cauza eliberării locale 
a agenţilor vasoconstrictori din grupul prostoglandi-
nelor.14 

Viteza sistolică a arterei cerebrale medii (VS-
ACM) este corelată cu hemoglobina fetală în cazul 
fatului cu anemie şi nu cu pO2, pCO2 sau pH-ului. În 
cazul RCIU, VS-ACM este corelată cu pO2, pCO2, şi 
pH-ul şi nu cu hemoglobina fetală. În evoluţia RCIU, 
această creştere a VS-ACM apare mai târziu decât fe-
nomenul « brain sparing effect ».15 

Examen Doppler DV. O valoare prognostică 
aparte reprezintă examenul Doppler al sistemului ve-
nos fetal. În mod curent se examinează fl uxul la nive-
lul DV. 

Hecher et al., într-un studiu multicentric pe nouă-
zeci şi trei de fetuşi cu RCIU, cu sau fără HTA mater-
nă, au efectuat examenul Doppler şi cardiotocografi e 
fetală (CTG) la un interval mai mic de 24 de ore îna-
inte de extragerea sau moartea fetală şi au constatat o 
mortalitate perinatală de 69%, dacă valorile Doppler 
pe DV şi modifi cările CTG erau patologice, compara-
tiv cu 7% mortalitate perinatală, dacă doar Doppler-ul 
pe DV sau numai CTG erau patologice, sau dacă am-
bii parametri erau normali.16 

Ferazzi et al. au examina 26 de fetuşi cu VG mai 
mică decât 32 SA şi cu Doppler patologic pe AO. Au-
torii au identifi cat 2 tipuri de modifi cări velocimetrice: 
a) Modifi cări ”precoce”, în care au fost asociate FDZ-
AO şi Doppler-ul patologic cerebral. Aceste modifi -
cări au fost identifi cate cu 15-16 zile înaintea apariţiei 
unui ritm cardiac fetal areactiv; b) Modifi cări ”tardi-
ve”, care au apărut cu 4-5 zile înainte ca ritmul cardiac 
fetal sa devină areactiv. Aceste modifi cări au fost Dop-
pler patologic la nivelul DV, FDN ombilical, veloci-
tate sistolică pulmonară şi velocitate sistolică aortică 
patologice. Diferenţa de prognostic dintre aceste două 
grupuri s-a dovedit a fi  foarte clară. În grupul cu mo-
difi cări ”precoce” rata supravieţuirii a fost de 90%, iar 
în grupul cu modifi cări ”tardive” 70% din cazuri s-au 
fi nalizat cu făt mort in utero sau deces neonatal. Nici 
unul dintre nou-născuţii supravieţuitori şi fără sechele 
nu au prezentat FDN la nivelul DV şi nici diminuarea 
velocităţii la nivelul arterelor pulmonare şi aortei des-
cendente. Mortalitatea perinatală a ost semnifi cativ 
asociată cu trei variabile independente: VG, greutatea 
la naştere şi modifi cările Doppler ”tardive”.17 

Mari et al. au propus o clasifi care a RCIU în func-
ţie de modifi cările Doppler la nivelul a 4 vase şi a unei 
valve: AO, ACM, DV, VO (vena ombilicală) şi valva 
tricuspidă. În RCIU stadiul I sunt prezente anomalii 
Doppler la nivelul AO şi/sau ACM. În RCIU stadiul II 
sunt reunite FDN-AO şi/sau creşterea velocităţii sis-
tolice la nivelul ACM (VS-ACM) şi/sau creştere IP-

DV şi/sau fl ux pulsatil VO. În RCIU stadiul III sunt 
prezente FDN-DV şi/sau inversarea raportului E/A tri-
cuspidian şi/sau regurgitaţia tricuspidiană. Greutatea 
la naştere şi mortalitatea perinatală u variat în funcţie 
de stadiul restricţiei de creştere. În stadiul I greutatea 
nou-născuţilor a fost în medie de 1000g, în stadiul II 
– 600 g şi în stadiul III – între 500 şi 600 g. În stadiul 
I nu au existat cazuri cu făt mort in utero (FMIU) sau 
deces neonatal, în timp ce rata de mortalitate perina-
tală în stadiul II a fost în jur de 30%, iar în stadiul III 
acest indice a fost în jur de 70%.18 

Turan e al. au propus 3 modele ale modifi cărilor 
evolutive Doppler din RCIU idiopatică: 1 - Insufi cien-
ţa placentară ”lejeră”, limitată la Doppler-ul patologic 
pe AO şi ACM (34 de cazuri ). În acest grup, anomali-
ile Doppler ombilicale au fost detectate la o VG medie 
de 31,5 SA. IP-AO nu a fost niciodată mai mare decât 
3 DS (deviaţii standard). Intervalul de timp în care au 
apărut şi modifi cările Doppler pe ACM a fost în medie 
de 33 de zile, iar cazurile au fost rezolvate la o VG 
medie de 35 SA. În acest grup nu au apărut niciodată 
modifi cări Doppler la nivelul sistemului venos fetal 
şu nu s-a înregistrat nicun caz de FMIU. Acest grup a 
avut cea mai lungă perioadă de supraveghere, în me-
die 46 de zile (7 – 97 zile). 

2 - Insufi cienţa placentară ”progresivă” (49 de ca-
zuri): Doppler-ul pe AO, în acest grup, a fost patologic 
începând cu 29 SA, IP-AO a crescut treptat şi a depă-
şit 3 DS. Au urmat modifi cări progresive care au pus 
in evidenţă anomalii Doppler pe ACM (micşorarea 
indicelui cerebro-placentar – ICP, apoi fenomenul ” 
brain-sparing effect”), urmate de FDZ-AO, FDN-AO, 
creşterea IP pe DV, FDN-DV şi fl ux pulsatil la nivelul 
VO. În acest grup perioada de supraveghe a fost în 
medie de 38 de zile (7 – 90 zile). Durata medie a mo-
difi cărilor progresive între Doppler-ului patologic pe 
AO şi Doppler-ul patologic pe ACM a fost de 19 zile 
(2 – 75 de zile). VG medie la naştere a fost de 33,4 SA. 
În acest grup s-au înregistrat 2 cazuri cu FMIU, 7 ca-
zuri (14,3%) cu preeclampsie şi 29 de cazuri (59,2%) 
cu extragere pentru indicaţii fetale.

3 - Insufi cienţa placentară „severă cu debut pre-
coce” (21 de cazuri): Acest model evolutiv a fost ca-
racterizat prin tulburări cardiovasculare velocimetrice 
apărute precoce în timpul sarcinii, care au progresat 
rapid. Modelul evolutiv a fost tipic: Doppler patologic 
pe AO, scăderea ICP, FDZ-AO, FDN-AO, fenome-
nul ” brain-sparing effect”, anomalii Doppler venos, 
DV cu FDN şi fl ux pulsatil la nivelul VO. Doppler-
ul ombilical patologic a fost decelat la 27 SA medie. 
Evoluţia modifi cărilor patologice a fost foarte repidă, 
7 zile în medie, iar cazurile au fost rezolvate la o VG 
medie de 30.6 SA. În acest grup au fost 2 cazuri de 
pre-eclampsie (9,5%), 17 extractii (81%) pentru indi-
caţii fetale, dar niciun caz cu MFIU.19 

Mari et al. au facut o evaluare retrospectivă şi pro-
spectivă a vitezei sitolice (VS-ACM) şi indicelui de 
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pilsatilitate de la nivelul ACM (IP-ACM) la 30 de fe-
tuşi cu RCIU, care au avut la înrolare în studiu o VG 
cuprinsă între 20+6 şi 26+4 SA. În 10 cazuri s-a facut 
evaluarea prospectiva a IP-ACM şi a VS-ACM din 
momentul stabilirii diagnosticului şi pâna la naştere. 
VS-ACM a crescut iniţial ca apoi să descrească înain-
te de MFIU sau înainte ca scorul biofi zic sau cardioto-
cograma să devină patologice. Un IP-ACM patologic 
a precedat apariţia unei VS-ACM patologice. A exis-
tat o corelaţie mai bună între VS-ACM patologică şi 
moartea perinatală. Totodată, în cazurile cu IP-ACM 
patologic dar cu VS-ACM normală gravitatea RCIU a 
fost mai mică decât în cazurileîn care ambii indici au 
fost patologici. Datele studiului sugerează de aseme-
nea că, atunci când o valoare IP- MCA este în creştere 
sau o valoare VS-MCA este în scădere, incepe decom-
pensarea mecanizmelor fetale de protecţie. Moartea 
perinatală a fost strâns corelată cu VG. Nici un făt 
născut înainte 25 SA nu a supravieţuit. În schimb, toţi 
feţii născuţi după 29 SA au supravietuit. Supravieţui-
rea a fost incertă în grupul de vârstă cuprinsă între 25 
şi 29 SA. Totodată s-a constatat că în acest grup nu a 
fost nici un caz de deces dacă IP-ACM a fost normal.20 

În RCIU precoce, manifestă la o VG cuprinsă între 
25 şi 29 SA, au fost identifi caţi doi factori predictivi 
pentru mortalitatea perinatală: VG şi asocierea dintre 
VS-ACM patologică şi FDN-DV. Totodată s-a con-
statat că pentru fi ecare săptămână petrecută in utero 
mortalitatea perinatală scade cu 48%.21 

Pecconi et al. au examinat caracteristicile Doppler 
ale fl uxului pe DV la 49 de fetuşi cu RCIU severă, 
având o VG cuprinsă între 18,6 şi 32,5 SA la momen-
tul înrolării în studiu, şi au propus un indice Doppler 
nou pentru supravegherea fetuşilor din acest grup. In-
dicile a fost numit SIA Index (S-wave/isovolumetric 
A-wave (SIA) index). Un indice SIA-Index mai mic 
decât valoarea -1,25 este strâns corelat cu moartea fe-
tală, iar o valoare a indecilui mai mare decât -1,25 este 
corelată cu supravieţuirea fetală. Totodată, în cazurile 
cu nou-născuţi vii, un indice SIA-Index mai mic de-
cât 2,07 este corelat cu supravieţuirea neonatală, iar 
un indice mai mare decât 2,07 este corelat cu moartea 
neonatală.22 

Doppler-ul pe AO reprezintă un test pentru evalu-
area funcţiei placentare, dar în sarcină cu RCIU nu re-
prezintă o investigaţie reuşită fi indcă nu refl ectă foarte 
precis rapunsurile fetale la insufi cienţa placentară şi, 
în consecinţă, nu este util în anticiparea rezultatelor 
perinatale. Doppler-ul pe DV identifi că în mod efi ci-
ent şi independent de fl uxul pe AO, cu cel puţin o săp-
tămână înainte de rezolvarea cazurilor, fetuşii prema-
turi cu RCIU cu risc crescut pentru evoluţia perinatală 
nefavorabilă. Deteriorarea progresivă a indicilor Dop-
pler pe DV (creşterea IP-DV şi apariţia FDN-DV) este 
asociată cu o rata crescută a unui copil mort la naştere. 
Incidenţa şi gravitatea modifi cărilor Doppler, precum 
şi evoluţia perinatală nefavorabilă sunt strâns legate, 

şi în parte determinate, de VG (mică). Aceste modifi -
cări au fost propuse drept indicaţie pentru rezolvarea 
cazurilor cu RCIU, inclusiv forma precoce.4,23-24

Studiile recente au arătat că, RCIU precoce (25-29 
SA) asociată cu FDN-DV sau FDN-DV nu necesită 
întotdeauna o rezolvare imediată. Evoluţia fetală poa-
te fi  nuanţată folosind indicele SIA-Index 18. Fetuşii cu 
RCIU stadiul I şi II, care includ cazurile cu Doppler 
patologic pe AO sau ACM (VS-ACM) 18, dar cu fl ux 
diastolic normal pe DV, pot fi  urmăriţi prin ecogra-
fi i seriate calculându-se SIA-Index pe CA 22. Decizia 
pentru extragerea fetală se ia în situaţia când SIA-In-
dex se apropie de valoarea 2 (creşte riscu de deces 
neonatal) sau de valoarea -1.25 (creşte riscul pentru 
deces fetal). În cazurile cu RCIU stadiul III (FDZ-DV, 
FDN-DV) 18, SIA-Index poate fi  folosit pentru a dife-
renţia fetuşii care vor supraieţui după naştere (SIA-
Index<2) de fetuşii pentru care aditudinea agresivă nu 
are nici un benefi ciu (cazuri compromise). De aseme-
nea, SIA-Index poate fi  foarte util în consilierea cazu-
rilor cu VG mai mică decât 25 SA sau GFE<500g.22

Concluzii: Feţii cu RCIU nu formează un grup 
etiologic omogen. În cazurile cu RCIU idiopatică, 
modifi cările Doppler fetale pot fi  anticipate de la o 
zi la alta. În cazurile cu RCIU asociată cu patolo-
gia maternă (hipertensiunea arterială, preeclampsie), 
evoluţia modifi cărilor Doppler sunt imprevizibile. 
Dacă modifi cările Doppler apar la o VG precoce, de 
regulă, ele progresează rapid, în timp ce, modifi cările 
apărute mai târziu în sarcină, au o evoluţie mai lentă 
19. Protocolul de suprveghere Doppler în RCIU va fi  
determinat de stadiul restricţiei de creştere. Dar toto-
dată, nu se examinează parametrii Doppler pentru un 
stadiu de RCIU mai avansat dacă indicii Doppler din 
stadiul de RCIU anterior sunt normali.18 Protocoa-
lele existente stabilesc momentul naşterii în funcţie 
de apariţia modifi cărilor Doppler pe DV (FDZ-DV 
şi/sau FDN-DV). În RCIU precoce (25-29 SA), în 
care pentru făt contează fi ecare săptămână petrecută 
in utero, conduita obstetricală poate fi  nuanţată fo-
losind un parametru Doppler nou, SIA-Index, care 
permite o predicţie mai precisă a evoluţiei fetale 22, 
comparativ cu folosirea exclusivă a FDZ-DV şi/sau 
FDN-DV 22-23.
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SUMMARY

THE PRACTICAL IMPLEMENTATION OF THE SIMULATION COURSE IN OBSTETRICS: 
CHALLENGES,  ACHIEVEMENTS, EXPECTATIONS

This article analyses the challenges encountered during the preparation and the implementation of the simulation 
workshops, the achievements and the future expectations. A number of 15 simulation workshops in obstetric emer-
gencies took place between July 2013 - May 2014. The simulation was done in the Center of Simulation, Institute of 
Mother and Child, Chisinau, Republic of Moldova. There were trained 178 medical specialists. The formed teams were 
multidisciplinary. Five clinical scenarios were presented. An anonymous survey that included 43 questions was develo-
ped in order to assess the degree of satisfaction of the medical personnel involved in the simulation. Five possible an-
swers (strongly agree, agree, partially agree, partially disagree, strongly disagree) were proposed. All the participants 
(100%) specifi ed that the proposed scenarios were well adapted and are close to reality. The majority of participants 
(98,7%) of the simulation workshops have changed their vision about this kind of professional training after this co-
urse. Therefore, the simulation course allowed the implementation of training programs in Republic of Moldova in the 
education of medical staff in making prompt decisions, for developing the patient safety. 

РЕЗЮМЕ

ВНЕДРЕНИЕ В ПРАКТИКУ КУРСА СИМУЛЯЦИИ В АКУШЕРСТВЕ: ПРОБЛЕМЫ, ДОСТИЖЕНИЯ, ОЖИДАНИЯ.

Проблемы, возникшие в процессе подготовки и при проведении семинаров по симуляционному обучению, до-
стижения и полученные уроки, а также наши ожидания в дальнейшем анализируются в этой статье. В пери-
од с июля 2013 года  по  май 2014 года в Симуляционном Центре Института Матери и Ребенка были органи-
зованы 15 курсов. Было обучено 178 человек. Из числа курсантов сформированы многопрофильные бригады для 
отработки представленных пяти клинических сценариев. Для оценки степени удовлетворенности медицин-
ского персонала, участвующего в симуляционном обучении, был разработан анонимный опрос, который вклю-
чал в себя 43 вопроса, с пятью возможными ответами (полностью согласен, согласен, частично согласен, не 
согласен, категорически не согласен). В ответах все респонденты указали, что предлагаемые сценарии были 
хорошо приспособлены к реальным ситуационным задачам (100%), большинство (98,7%) изменили свое мнение 
насчет симуляционного обучения, как процесса профессиональной подготовки. Симуляционное обучение позво-
лило внедрить учебные программы в Республике Молдова для улучшения знаний медицинского персонала, в про-
цессе принятия правильных решений и развития системы безопасности пациентов. 

© Petru Stratulat, Victor Petrov, Corina Iliadi-Tulbure, Ala Curteanu 

Actualitatea temei. Simularea constituie o mo-
dalitate contemporană sigură de formare profesio-
nală continuă prin fortifi carea şi aprofundarea cu-
noştinţelor teoretice şi abilităţilor practice existente 
[1,4,5]. Imitarea cazurilor clinice importante sau rar 
întâlnite în practica obstetricală, în timpul derulării 
scenariilor de simulare, face posibilă achiziţionarea 
unor cunoştinţe „noi”. Ideea de bază rezidă în con-
lucrarea şi comunicarea în cadrul echipei multidis-
ciplinare, în scopul realizării obiectivelor comune 
propuse şi obţinerii rapide a unor rezultate pozitive 
[2,3,5]. 

Obiectivul studiului a constat în evaluarea pro-
vocărilor întâlnite, realizărilor obţinute şi efectelor 
scontate în urma implementării practice a simulării în 
urgenţele obstetricale.

Material şi metode. Centrul de Simulare, am-
plasat în incinta Centrului Perinatal de nivelul III, 
IMSP IMşiC, a fost deschis cu suportul Proiectului 
Moldo-Elveţian de modernizare a sistemului de peri-
natologie din Moldova, faza a III-a (2011-2014). În 
iunie 2013 o echipă de lectori din Porto, Portugalia 
au instruit o echipă multidisciplinară de lectori naţi-
onali. Pe parcursul perioadei iulie 2013 – mai 2014 
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în cadrul centrului s-au derulat 16 cursuri de simula-
re realizate în cadrul proiectului sus-menţionat pen-
tru profesioniştii din R. Moldova, precum şi pentru 
profesioniştii din regiunea Transnistreană în cadrul 
proiectului „Fortifi carea sistemului de perinatologie 
în regiunea Transnistria” susţinut de UNICEF prin 
Programul PNUD-UE „Susţinerea Măsurilor de Pro-
movare a Încrederii”.

Echipele formate au fost multidisciplinare, inclu-
zând medici obstetricieni-ginecologi şi anesteziologi-
reanimatologi, moaşe şi asistente în anesteziologie şi 
reanimare. Au fost instruite până în prezent 178 per-
soane (medici –52,6% şi moaşe şi asistente medica-
le – 47,4%). Au fost utilizate 5 scenarii clinice, care 
au prezentat situaţii de urgenţă obstetricală: Suferinţa 
fetală in utero şi naşterea instrumentală per vias na-
turalis (aplicarede vacuum-extracţie şi forceps), Dis-
tocia de umeri, Eclampsia, Hemoragia post-partum şi 
Resuscitarea maternă. Pentru a realiza scopul propus 
de studiu, a fost utilizată metoda de achetare şi inter-
vievare verbală, în cadrul căreia personalul medical 
implicat a fost rugat să răspundă la 43 întrebări din 
cardul anchetei anonime elaborate, fi ecare dintre ele 
având 5 variante de răspuns (acord total, acord, acord 
parţial, dezacord parţial, dezacord total). 

Rezultate şi discuţii. Pentru o evaluare complexă 
şi un grad de veridicitate înalt al concluziilor, ne-am 
propus din start să specifi căm şi să analizăm provocă-
rile cu care ne-am confruntat pe parcursul simulării. 
Ţinem să menţionăm că din cauza aspectului multidis-
ciplinar al echipelor implicate şi ca urmare a faptului 
că doream implicarea concomitentă a întregii echipe 
în fi ecare scenariu, am întâmpinat, ca şi traineri, anu-
mite difi cultăţi în elaborarea scenariilor. Acest fapt 
a fost determinat şi prin particularităţile de lucru ale 
compartimentelor obstetrical şi anesteziologic şi de 
necesitatea specifi cării detaliate a anumitor etape din 
algoritmul decizional propus. Un alt moment de men-
ţionat este şi lipsa anterioară a unui aşa tip de training, 
lipsa unei experienţe de lucru în domeniu şi inexis-
tenţa unei metodologii standard de predare. Era însă 
certă dorinţa trainerilor de a schimba modalitatea de 
învăţare tradiţională şi oferirea posiblităţii de a lucra 
mai mult practic decât teoretic, ceea ce a servit ca tri-
gger în efectuarea schimbării în sine. Astfel, într-un 
fi nal, s-a reuşit de a ajunge la un numitor comun şi de 
a elabora scenarii după o metodologie unică, uşor de 
înţeles şi de implementat în practică. Acest fapt a fost 
menţionat şi de către participanţii la cursul de simula-
re, care au remarcat că „scenariile propuse au fost bine 
adaptate şi aproape de realitate (78 cazuri – 100%)”.

Foto. 1. Dr. Anna Reynolds, coordonator pedagogic, Centrul CESIMED, Porto, Portugalia

Foto 2. Instruirea prin simulare a specialiştilor din Centrele perinatologice de nivelul II
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Organizatorii au trebuit să depăşească atitudinea 
iniţial sceptică a participanilor faţă de cursul de si-
mulare în sine. În urma analizei şi sintezei anchetei 
propuse, în momentul în care au fost anunţaţi despre 
necesitatea de a participa la cursul de simulare, 37 
persoane (47,3%) au avut unele rezerve, punându-şi 
întrebarea despre utilitatea şi necesitatea acestuia în 
condiţiile Republicii Moldova. Cu toate acestea, după 
instruirea în cadrul cursului, părerea acestora s-a mo-
difi cat vădit şi 76 persoane (97,4%) au remarcat un 
interes sporit pentru participarea la simulare, metodo-
logia utilizată şi lucrul în echipă (acord pozitiv în 64 
cazuri – 82,0% şi acord în 12 cazuri – 15,4%). Par-
ticipanţii au opinat că această “...experienţă pozitivă 
trebuie repetată cel puţin o dată în an”.

O altă provocare întâlnită pe parcurs a fost, uneori, 
problema participanţilor de a percepe simulatorul ca 
o pacientă reală. Luând în considerare faptul că per-
sonalul medical implicat în training s-a întâlnit pentru 
prima oară cu situaţia în care să lucreze cu un pacient 
reprezentat de simulator, aceştia au fost intervievaţi 
în care măsură au perceput-o pe SimMom ca şi “pa-
cienta Maria”. În 39 cazuri (50%) atitudinea faţă de 
SimMom a fost ca şi vis-a-vis de o pacientă obişnuită 
(acord total). Însă trebuie menţionat faptul că pe par-
cursul derulării repetate a scenariilor şi datorită gra-
dului înalt de realitate instalat în camera de simulare, 
participanţii au reuşit să-şi modifi ce atitudinea şi să 
perceapă simulatorul ca şi pe o pacientă ordinară în 71 
cazuri (91,0% - acord total şi acord). Această schim-
bare de percepţie se datorează implicării profunde şi 
conlucrării fructuoase a echipelor de lucru şi de trai-
neri cu bioinginerul cursului, care este o verigă impor-
tantă în derularea, cu succes, a simulării. 

Implicarea insufi cientă în curs a persoanelor respon-
sabile cu luarea deciziilor în anumite centre perinatale a 
fost un alt aspect problematic. Importanţa simulării ca 
proces de instruire şi-a păstrat valoarea înaltă pentru 77 
participanţi (98,7% răspuns prin acord total), ceea ce 
subliniază, o dată în plus, necesitatea implicării tuturor 
specialiştilor din cadrul Centrelor Perinatale de nivelele 
I, II şi III, pentru o conlucrare mai benefi că.

O lecţie învăţată importantă, în cadrul simulării, 
a fost suportul extern oferit de către realizatorii proiec-
tului, care a dat posibilitatea de a perfecta metodolo-
gia implementată, datorită echipamentului performant 
oferit şi cursurilor de instruire a trainerilor. Acest fapt 
a fost apreciat şi de către personalul medical instruit la 
cursuri, care a remarcat că există „un nivelul înalt de 
pregătire al trainerilor şi o atmosferă benefi că creată 
de către aceştia în procesul de instruire”.

Un alt fapt important învăţat, a constat în posibi-
litatea fi ecărui participant de a se autodefi ni şi de a 
se percepe ca membru al echipei în lucrul efectuat în 
echipă. În 76 cazuri (97,4%) a fost remarcată conlu-
crarea efi cientă a membrilor echipei pentru a atinge 
scopuri comune şi pentru a obţine un randament înalt. 

În 75 cazuri (96,2%), persoanele au reuşit să se ataşe-
ze, pe parcursul simulării, de membrii propriei echipe. 
Iar în 74 cazuri (94,9%), persoanele „au susţinut cole-
gii din cealaltă echipă”.

Fortifi carea şi aprofundarea cunoştinţelor teoretice 
şi abilităţilor practice, cu posibilitatea de a discuta fi -
ecare etapă şi /sau acţiune cu membrii echipei şi /sau 
traineri, a fost un alt moment-cheie atins ca şi scop. 
Fiecare membru al echipei, a putut acumula o infor-
maţie contemporană standardizată, în funcţie de tema 
abordată. Fiecare participant a avut posibilitatea de a-şi 
autoevalua propriile acţiuni în cadrul scenariului şi de 
a încerca să se manifeste temporar pe post de leader, 
ca persoană cu putere de decizie. Necesitatea prezenţei 
unui leader, pe tot parcursul derulării scenariilor, a fost 
menţionată de către 75 participanţi (96,2%) la training.

O experienţă aparte învăţată a fost posibilitatea fi -
ecărui membru al echipei, de a participa în situaţii de 
urgenţe obstetricale rare, pentru obţinerea  abilităţilor 
practice performante noi. A fost posibilă chiar şi re-
petarea de câteva ori a manoperelor practice învăţate, 
aceasta oferind, din spusele participanţilor „...siguran-
ţă în faptul că se vor descurca în situaţii simulare, în 
caz de necesitate”. Acest rezultat a fost unul pozitiv, 
deoarece prerogativa de bază a echipei de traineri şi a 
simulării în sine a fost de „a efectua mai multă practi-
că şi mai puţină teorie”.

Posibilitatea de a forma o echipă şi de a lucra şi 
comunica împreună în timpul scenariului a fost un alt 
pattern atins, cu succes, de implementarea simulării, 
pentru că toţi participanţii au subliniat necesitatea şi 
importanţa comunicării în procesul de derulare a sce-
nariilor, atât cu pacienta şi rudele acesteia, cât şi între 
membrii echipei.

Printre lecţiile învăţate, trebuie menţionat şi faptul 
că a fost organizat un curs de simulare, în exclusivitate, 
multidisciplinar, în cadrul căruia „o echipă multidisci-
plinară a predat unei echipe multidisciplinare”. A fost 
implementată metodologia bazată pe ideea că personale 
care lucrează împreună trebuie antrenate împreună. A 
fost oferită o modalitate de antrenare şi autoevaluare 
prin motivare interioară. S-a încercat de a minimaliza 
acţiunea factorului de stres pe toată durata cursului de 
simulare şi transferul ideii date în activitatea zilnică la 
locul de lucru al fi ecărui participant.

Echipa de traineri a oferit posibilitatea, fi ecărui par-
ticipant, de a-şi reorganiza activitatea la locul de lucru 
prin transferul cunoştinţelor obţinute la cursul de simu-
lare. Astfel, în 68 cazuri (87,2%), persoanele consideră 
că vor profi ta de aduce cunoştinţele şi abilităţile achi-
ziţionate la cursul de simulare, implementându-le în 
practică.  Iar în 77 cazuri (98,7%), persoanele consideră 
că instruirea prin simulare este un instrument esenţial în 
menţinerea nivelului înalt de pregătire teoretică şi prac-
tică a specialiştilor din domeniu. 

La compartimentul aşteptărilor, se preconizează 
căutarea căilor pentru asigurarea durabilităţii proiec-
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tului şi efectuarea cursurilor de simulare prin:
Extinderea la nivelele I, II şi la nivel local, prin 

efectuarea simulărilor mobile;
Posibilitatea de acreditare a Centrului de Simula-

re în perfecţionarea medicilor prin simulare;
Includerea costurilor pentru training prin simu-

lare în CNAM;
Conlucrarea Centrului de Simulare cu centre si-

milare din Republica Modova şi de peste hotarele ţării;
Extinderea practicii Centrului Perinatal prin ela-

borarea modulelor şi temelor de instruire pentru per-
sonalul nonmedical (paramedici, pompieri etc.), pre-
cum şi învăţarea conlucrării personalului medical şi 
paramedical în cadrul scenariilor de urgenţă.    

Concluzii
- Simularea a permis, în condiţiile Republicii Mol-

dova şi activităţii Centrului Perinatologic de nivelul 
III, implementarea programelor de training al lucrului 
în echipa multidisciplinară şi educarea personalului 
medical în gestionarea urgenţelor obstetricale.

- Prin intermediul cursului de simulare s-a obţinut 
fortifi carea şi aprofundarea cunoştinţelor teoretice şi 

abilităţilor practice pentru fi ecare membru al echipei. 
- A fost confi rmată necesitatea implementării cur-

sului de simulare ca model de instruire profesională 
continuă a cadrelor medicale din Republica Moldova.
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SUMMARY

SEVERE HYPERTENSION OF PREGNANT WOMEN- CAUSE OF IATROGENIC PRETERM BIRTH

Key words: severe hypertension, preeclampsia, prematurity, resuscitation, cesarian section
The goal of study is to verify the hypothesis that increased blood pressure values cause premature delivery.
Material and Method: Retrospective Study in which newborn babies of mothers with arterial hypertension were 

analyzed at I.M.C.C“ Prof. Dr. Alfred Rusescu”, Department of Obstetrics and Gynecology from September1, 2013 to 
March 1, 2014. Blood Pressure values of pregnant women were analyzed as well as gestational age of the newborns, 
anthropometric measurements, adaptation to extrauterine life, morbidity and mortality.

Results: During the period from September 1, 2013 – March 1, 2014 at the I.M.C.C.”Prof. Dr. Alfred Rusescu, 
Department of Obstetrics and Gynecology, 1008 births were recorded. Hypertension was present in 4,5% of the cases. 
Chronic (preexisting) hypertension - 10,41%, gestational hypertension - 75%, Preeclampsia - 12,5% and preeclampsia 
superimposed upon chronic hypertension -2%.

Out of the newborns of mothers with arterial hypertension 29,1%had a GA<37 weeks,and 60% of these came from 
mothers with arterial hypertension (AHT) values for systolic AHT>160mmHg and diastolic AHT>110mmHg. Perina-
tal asphyxia was present in 64,28% of the premature babies, 28,57% required invasive resuscitation techniques. 

Complications stemming from severe AHT in the mother include cardiorespiratory, digestive, metabolic and 
cerebral. Two intrauterine deaths were recorded in mothers with gestational hypertension, where values reached 
200/140mmHg and 180/100mmHg.

Conclusion: Severe Hypertension (systolic AHT>160mmHg, diastolic AHT>110 mmHG) and Preeclampsia supe-
rimposed on Chronic Hypertension represents the highest risk for “iatrogenic” preterm delivery.

© Prof. Dr. Silvia Maria Stoicescu, Dr. Octaviana Cristea, Dr. Anca Teodora Tranca
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Cuvinte cheie: HTA severa,preeclampsia, prema-
turitate, reanimare, operatie cezariana.

Introducere. Hipertensiunea arterială maternă, cu 
cele patru forme majore-preeclampsia-eclampsia, hi-
pertensiunea preexistentă sarcinii, indusă de sarcină 
şi preeclampsia-eclampsia suprapusă pe HTA preexis-
tentă sarcinii- reprezintă o cauză majoră de morbidita-
te şi chiar mortalitate , atât pentru gravidă cât şi pentru 
nou-născut1,6.

Preeclampsia suprapusă pe HTA preexistentă sar-
cinii, abruptio placentae, restricţia de creştere intrau-
terină3, hipertensiunea severă reprezintă circumstanţe 
comune pentru naşterea prematură “iatrogena”.1

Pacientele cu risc înalt au HTA severă cu semne 
de afectare a organelor ţintă (cord, creier,fi cat,rinichi), 
antecedente obstetricale patologice sau comorbidităţi 
cu afectare renală, diabet zaharat sau afectare vascula-
ră în boli de colagen.2

Diagnosticul cât mai rapid şi o monitorizare atentă 
alături de o conduită terapeutică adecvată înseamnă 
şanse reale de a avea o sarcină fără complicaţii pentru 
mamă şi fără efecte negative asupra nou-născutului4,5.

Strategiile terapeutice sunt orientate spre amelio-
rarea răspunsului matern, dar singura intervenţie dis-
ponibilă pentru a îmbunătaţi rezultatele perinatale este 
naşterea programată, naşterea fi ind aproape întotdeau-
na cea mai bună terapie pentru mamă, dar nu întot-
deauna şi pentru făt4,7. La o vârstă critică de gestaţie 
(25-30 săptămâni) se recomandă controlul TA şi ob-
servarea atentă a stării materne şi fetale, cu indicarea 
naşterii la deteriorarea simptomelor materne, evidenţa 
semnelor de laborator privind disfuncţie de organ sau 
suferinţă fetală.

Hipertensiunea în sarcină este -diagnosticată în 
7-9% din cazuri, menţinând actualitatea persistentă 
a acestei probleme şi dictând necesitatea elaborarii şi 
perfectării permanente a conduitei aplicate pe durata 
sarcinii şi naşterii la aceste paciente, în scopul diminu-
ării indicilor obstetricali şi perinatali negativi (decola-
re prematură a placentei normal inserate, prematurita-
te, RCIU, moarte fetală).

Scopul lucrării. Verifi carea ipotezei care susţine 
faptul că valori tensionale crescute reprezintă cauza 
de naştere prematură iatrogenă.

Material şi metodă. Studiu retrospectiv în care 
s-au analizat nou-născuţii proveniţi din mame cu hi-
pertensiune arterială în Clinica Neonatologie –Depar-
tamentul Obstetrică-Ginecologie- I.O.M.C. “Prof. Dr. 
Alfred Rusescu“, în perioada 1 septembrie 2013 -1 
martie 2014. S-au urmărit valorile tensionale mater-
ne, vârsta de gestaţie a nou-născuţilor, caracteristicile 
antropometrice, adaptarea la viaţă extrauterină, mor-
biditate şi mortalitate.

Rezultate. În perioada 1 septembrie 2013-1 martie 
2014 în Clinica Neonatologie –Departamentul Obste-
trică-Ginecologie- I.O.M.C. “Prof. Dr. Alfred Ruses-
cu’” s-a înregistrat un număr de 1008 naşteri. HTA 

a însoţit sarcina în 4,5% din naşteri. HTA a fost pre-
existentă sarcinii-10,41%, indusă-75%, preeclampsie 
-12,5%, preeclampsie suprapusă pe HTA preexistentă 
sarcinii-2%. 

Un procent de 50% din nou-născuţi au provenit din 
mame cu HTA forma severă, 27% HTA forma medie 
şi 22.9% HTA forma uşoară.

În ceea ce priveşte modul naşterii, operaţia ceza-
riană a fost efectuată la gravidele cu HTA severă în 
proporţie de 91.67%, în cazul prematurilor procentul 
fi ind de 100%.

Un procent de 29,1 % din nou-născuţii proveniţi 
din mame cu hipertensiune au avut vârsta de gestaţie 
mai mică de 37 de săptămâni, un procent foarte mare- 
64,28% dintre prematuri au fost născuţi de mame cu 
valori ale tensiunii arteriale sistolice >160 mmHg, 
tensiune arterială diastolică peste 110 mmHg punând 
în evidenţă o strânsă legătură între prematuritate şi va-
lori mari ale tensiunii arteriale.

Asfi xia perinatală a fost prezentă la 64,28 % dintre 
prematuri, un procent de 28,57% necesitând manevre 
extinse de reanimare.

Complicaţiile cu impactul cel mai mare asupra mor-
bidităţii şi mortalităţii neonatale-sindrom de detresă 
respiratorie, enterocolită ulcero-necrotică, hemoragie 
cerebrală, hipotensiune arterială au fost prezente la pre-
maturii ai căror mame au avut valori ale TA >160/110 
mmHg, cu vârsta de gesţatie < 34 de săptămâni.
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Tabel nr. 1
Modul naşterii-vârsta de gestaţie şi 

valorile TA materne

Variabile
Valori TA materna

≥160/110 
mmHg

<160/110 
mmHg

Modul naşterii nr 
NN % nrNN %

Op. cezariană 22 91,67 16 66,67
Naştere spontană 2 8,34 7 29,17
Forceps/Vidextracţie - 0 1 4,17

Vârsta de gestaţie
NN prematuri 9 64,29 5 35,71
<30 săpt. 2 22,22 - 0
30-33 săpt şi 6 zile 5 55,56 - 0
34-36 săpt şi 6 zile 2 22,22 5 100
NN la termen 12 35,30 22 64,70

Tabel nr.2
Adaptarea la viaţa extrauterină 

complicaţii severitatea HTA

Variabile

TA≥160/110 mmHg TA< 160/110 
mmHg

NN cu 
VG<37 săpt

NN cu 
VG>37 

săpt

NN cu 
VG<37 

săpt

NN cu 
VG>37 

săpt
nr. 
NN % nr. 

NN % nr 
NN % nr. 

NN %

Scor Apgar la 1 min
1-3 3 37,5 1 7,14 - -
4-6 1 12,5 - 0 - 3
7 3 37,5 2 14,28 2 1

>7 1 12,5 11 78,57 4 19
Complicaţii

SDR 7 77,71 - - -
EUN 3 33,3 2 - - -

Hemoragie 
cerebrală 5 55,53 - - -

Hipo-
tensiune 
arterială

5 55,54 2 16,6 - -

1 Procent prematuri cu TA maternă 
≥160/110 mmHg care au dezvoltat SDR.
2 Procent NN prematuri cu TA maternă ≥160/110 mmHg 

care au dezvoltat EUN.
3 Procent NN prematuri cu TA maternă ≥160/110 mmHg 

care au dezvoltat hemoragie cerebrală
4 Procent NN prematuri cu TA maternă ≥160/110 mmHg 

care au dezvoltat hipotensiune arterială.

Un procent de 52,38 % din nou-născuţii ai căror 
mame au avut HTA severă au avut greutate la naştere 
<2500 grame. HTA severă este probabil asociată cu 
cea mai severă formă de insufi cienţă placentară şi deci 
cu malnutriţie intrauterină.
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Tabel nr. 3
Greutatea NN la naştere-severitatea HTA

Variabile

TA ≥ 160/110 
mmHg

TA < 160/110 
mmHg

nr. 
NN % nr. 

NN %

Greutate la naştere
<1000 g 2 9,52 - -
1001-1500 g 3 14,28 - -
1501-2500g 6 28,57 4 14,8
>2500 g 12 57,14 21 77,77

S-au înregistrat două decese (intrauterin) la mame 
cu valori ale TA 200/140 mmHg (VG=39 săptămâni) 
respectiv 180/120 mmHg (VG=23 săptămâni).

Concluzii
1. Incidenţa HTA în lotul analizat a fost mai mică 

decât în datele literaturii de specialitate (4,5% versus 
7-9%);

2. Hipertensiunea severă (TAs>160 mmHg, 
TAd>110 mmHg) şi preeclampsia suprapusă pe hiper-
tensiunea preexistentă sarcinii prezintă cel mai mare 
risc de naştere prematură “iatrogenă”.

3.  Operaţia cezariană înainte de termen s-a practi-
cat în proporţie de 100%.

4. 64,28% dintre sarcinile cu HTA severă şi pree-
clampsie au avut rezultat fi nal prematuri cu vârsta de 
gestaţie sub 34 săptămâni, 22,22% cu vârsta de gesta-
ţie sub 30 săptămâni.

5. Indicatorul de prematuritate înregistrat în cazul 
sarcinilor cu HTA a fost de 29,1% comparativ cu cel 
general înregistrat în această perioadă, 14%.

6. Particular, în studiul nostru s-au identifi cat două 
cazuri de prematuri proveniţi din HTA maternă preexis-
tentă sarcinii şi peeclampsie monitorizate corect prena-
tal. Într-unul, sarcina s-a fi nalizat prin deces intrauterin 
la 23 săptămâni de gestaţie, cel de al doilea a fost un 
prematur de 26 săptămâni, greutate 600 grame, ventilat 
mecanic 7 zile, cu EUN, BPC, HIV gradul 3, externat 
după o spitalizare de trei luni şi trei săptămâni.

7. Un singur prematur cu vârstă de gestaţie de 26 
săptămâni a prezentat restricţie de creştere intrauteri-
nă, mama având preeclampsie suprapusă pe HTA pre-
existentă sarcinii,cu valori ale TA =230/120mmHg, 
deci afectarea fătului a avut loc precoce în sarcină.

8. Valori tensionale sub 160/110 mmHg nu afec-
tează sever indicatorii de dezvoltare intrauterină ai 
feţilor.

9. Prezenţa a două decese intrapartum în lotul 
studiat, la un prematur de 24 de săptămâni şi la un 
nou-născut cu VG>37 de săptămâni, cu valori mari ale 
HTA materne de 180/120 mmHg, respectiv 200/140 
mmHg confi rmă faptul că o urmărire nesistematizată 
a sarcinii cu HTA poate conduce nu numai la naştere 
prematură cu toate complicaţiile asociate, ci şi la de-
ces perinatal la orice vârstă de gestaţie.

10. Deşi lotul analizat nu este reprezentativ, stu-
diul va fi  continuat, considerăm uşor vizibil faptul ca 
HTA maternă severă se asociază cu un indicator mare 
de prematuritate şi  prematuritate severă.

11. Se verifi că ipoteza că HTA severă este factor 
de risc pentru prematuritatea iatrogenă.

12. Indicaţia de extracţie prin operaţie cezariană se 
întalneşte atât la prematuri, cât şi la nou-născut la ter-
men, pentru protejarea mamei şi copilului.

13. Asistenţa prenatală are un rol extrem de im-
portant deoarece apariţia HTA în sarcină nu poate fi  
evitată, dar mortalitatea în majoritatea cazurilor poate 
fi  prevenită.
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SUMMARY

RHEUMATIC MITRAL VALVULOPATHIES INFLUENCING PREGNANCY, BIRTH AND THE FETUS CONDITION

Keywords: pregnant women, pregnancy, birth, fetus, risk factors, rheumatic mitral valvulopathies. 
Perinatal morbidity and mortality rate is high among pregnant women and women who gave birth for the fi rst time, 

which are part of the “major perinatal risk”. This study was initiated to determine the infl uence of cardiac pathology on 
the course of pregnancy, birth and the condition of fetus in pregnant women with RMV. The study included 476 pregnant 
randomized depending on the presence of cardiac pathology and the degree of circulatory infl uence by NYHA. Preg-
nant women with RMV are at higher risk of complication of pregnancy (with dis-pregnancy by 4,5 times, with imminent 
abortion by 3,2 times, with preeclampsia by 4 times, with oligoamnios by 4,3 times) and birth (with contraction abnor-
malities by 3,5 times, with premature rupture of amniotic membranes by 1,7 times, with premature birth by 3,1 times). 
RMV increase the risk of birth of a hypotrophy child by 3,9 times and a child in asphyxia by 3 times. 

Abrevieri: VMR- valvulopatii mitrale rematismale; NYHA- New Zork Heart Association; BCV – boli cardiovas-
culare; IRVA – infecţii respiratrii virale.

REZUMAT

INFLUENŢA VALVULOPATIILOR MITRALE REUMATISMALE 
 ASUPRA EVOLUŢIEI SARCINII, NAŞTERII ŞI STĂRII FĂTULUI

Cuvinte cheie: gravidă, sarcină, naştere, făt, factori de risc, valvulopatie mitrală reumatismală
Rata morbidităţii şi mortalităţii materne şi perinatale este ridicată în rândul unor gravide şi parturiente ce fac par-

te din grupul “de risc major” perinatal. Acest studiu a fost iniţiat pentru determinarea infl uenţei patologiei cardiace 
asupra evoluţiei sarcinii, naşterii şi stării fătului la gravidele cu valvulopatii mitrale reumatismale (VMR). În studiu au 
fost incluse 476 gravide randomizate ţinînd cont de prezenţa patologiei cardiace şi de gradul de infl uenţă circulatorie 
după NYHA. Gravidele cu VMR au un risc mai mare de complicare a sarcinii (cu disgravidii de 4,5 ori, cu iminenţă de 
avort de 3,2 ori, cu preeclampsie de 4 ori, cu oligoamnios de 4,3 ori) şi naşterii (cu anomalii ale forţelor de contracţie 
de 3,5 ori, cu ruperea prematură a membranelor amniotice de 1,7 ori, cu naşterea prematură de 3,1 ori). VMR măresc 
riscul de naştere a unui copil hipotrof de 3,9 ori şi a unui copil în asfi xie de 3 ori.

Abbreviations: RMV - rheumatic mitral valvulopathies; NYHA- New Zork Heart Association; CVD – cardiovascu-
lar diseases; AVRI –acute respiratory infections. 
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Actualitatea.Pe parcursul ultimelor decenii în tă-
rile industrial dezvoltate maladiile cardiovasculare tot 
mai des se întâlnesc la femei de vârstă tânără, care 
constituie cauza principală de deces. În Rusia decesul 
cauzat de maladiile cardiovasculare la femei constitu-
ie 63% [1,2]. 

Rata morbidităţii şi mortalităţii materne şi perina-
tale este ridicată în rândul unor gravide şi parturiente 
ce fac parte din grupul “de risc major” perinatal. Acest 
grup de femei conctituie aproximativ 30% din numă-
rul total al gravidelor, care contribuie direct sau indi-
rect la 2/3 din pierderile perinatale. Din aceste motive 
gravidele şi parturientele incluse în grupul “de risc 
major” necesită o atenţie deosebită şi au nevoie de un 

management calitativ pe parcursul sarcinii şi naşterii 
din partea obstetricianului, medicului de familie şi a 
altor specialiti de profi l. 

Incidenţa maladiilor cardiovasculare în sarcină 
constituie 5-10%. Din patologia cardiovasculară în 
sarcină cel mai frecvent valvulopatiile mitrale reuma-
tismale care constituie până la 80% [3,4,5]. 

Sarcina la gravidele cu patologie cardiovasculară 
se complică frecvent cu anemie, gestoze tardive, imi-
nenţă de întrerupere a sarcinii şi naştere prematură, 
insufi cienţă utero-placentară cronică, hipoxie şi hipo-
trofi e fetală etc. [6,7].

Factorii de risc cardiaci, prin acţiunile lor asupra 
evoluţiei sarcinii, naşterii, stării intrauterine a fătului, 
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contribuie esenţial la sporirea morbidităţii şi mortali-
tăţii materne şi fetale [8, 9].

În literatura de specialitate nu sunt sufi ciente date 
despre infl uenţa patologiei cardiace ca factor de risc 
asupra evoluţiei sarcinii, naşterii şi a stării intrauterine 
a fătului.

Scopul lucrării a fost de a studia infl uenţa patolo-
giei cardiace, ca factor de risc, în raport de clasa func-
ţională NYHA, asupra evoluţia sarcinii, naşterii, stării 
intrauterine a fătului şi nou-născutului la gravidele cu 
valvulopatii mitrale reumatismale (VMR).

Material şi metode. În studiu au fost incluse 476 
gravide care au fost divizate în două loturi. Lotul de 
cercetare L1 a inclus 238 de femei gravide cu VMR 
care au fost la rândul lor divizate în două subloturi: 
gravide cu VMR şi insufi cienţa circulatorie NYHA-I 
(lotul I A; n=118) şi NYHA –II (lotul I B; n=120). 
Lotul de control L0 a inclus 238 de femei gravide fără 
VMR. 

Pentru determinarea riscului s-a utilizat „Tabelul 
de contingenţă 2x2” cu ajutorul căruia au fost calcu-
laţi RR (riscul relativ), IÎ (intervalul de încredere), x2 
(chi-patrat), FA(%, fracţiunea atribuabilă).

Rezultate şi discuţii. Este bine cunoscut faptul că 
actualmente patologia cardiovasculară este cea mai 
frecventă patologie extragenitală întâlnită la gravide 
şi prezintă cea mai importantă cauză în mortalitatea 
maternă, în pofi da faptului că pe mapamond acest 
indicator în ultimul deceniu este în scădere. Boli-
le cardiovasculare (BCV) în mod direct sau indirect 
pot infl uenţa evoluţia sarcinii, patologia obstetricală, 
starea intrauterină a fătului, evoluţia naşterii şi con-
diţiona mai des aplicarea manoperelor obstetricale de 
terminare a travaliului în interesul mamei şi a fătului. 
În acestă lucrare sunt elucidate unele momente cum 
patologia cardiacă (VMR) ar putea infl uenţa sau agra-
va evoluţia sarcinii şi naşterii la acest contingent de 
gravide (fi g. 1). 

Fig. 1. Infl uenţa factorilor de risc cadiaci asupra evoluţiei sarcinii la gravidele cu VMR.

În studiul nostru, infecţiile respiratorii virale acute 
în sarcină au fost constatate la 56 (23,5%) de gravide 
din lotul de bază şi la 18 (7,6%) gravide din lotul martor 
(RR3=3,11; IÎ [1,887-5,128]; p<0,0001; FA= 66,7%). 
Infecţii respiratorii virale acute au fost diagnosti-
cate la 35 (29,2%) de gravide din sublotul de bază 2 
(RR2=3,86; IÎ[2,283-6,515]; p<0,0001; FA=72,4%) şi 
la 21 (17,8%) de gravide din sublotul de bază 1 (RR2= 
2,35; IÎ[1,305-4,243]; p<0,004; FA=55,6%).

Creşterea incidenţei infecţiilor virale acute în sar-
cină la pacientele cu VMR este legată cu diminuarea 
statutului imun general, condiţionată de mecanismele 
de păstrare a sarcinii, de rata mare a anemiei feriprive 
şi depinde de clasa funcţională NYHA.

Disgravidii precoce au fost constatate la 54 (22,69%) 
de gravide din lotul de bază şi la12 (4,94%) gravide 
din lotul martor (RR3= 4,5; IÎ[2,472-8,193]; p<0,0001; 
FA=78,3%). Disgravidii precoce au fost diagnosticate la 
31 (25,83%) de gravide din sublotul de bază 2 (RR2= 
5,12; IÎ[2,731-9,612]; p<0,0001; FA=80,8%) şi la 23 
(19,49%) de gravide din sublotul de bază 1 (RR1= 3,87; 
IÎ[1,994-7,496]; p<0,0002; FA= 73,7%). Disgravidiile 
precoce (ptialismul, voma la gravide) sunt condiţionate 
de dereglările hormonale, în particular, concentraţia mă-
rită de hCG, de asemenea, de statutul somatic agravat la 
pacientele cu VMR.

Pierderea în greutate în termene precoce de sarci-
nă a fost depistată la 40 (16,8%) de gravide din lotul 
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de bază şi la 6 (2,5%) gravide din lotul martor (RR3 
= 6,67; IÎ [2,881-15,428]; p<0,0001; FA=82,4%). În 
dependenţă de clasa funcţională HYHA, pierdere în 
greutate în termene precoce a fost diagnosticată la 23 
(19,17%) de gravide din sublotul de bază 2 (RR2= 
9,26; IÎ[3,94-21,741]; p<0,0001; FA=86,9%) şi la 12 
(10,17%) gravide din sublotul de bază 1 (RR1= 4,03; 
IÎ[1,479-10,481]; p<0,002; FA=70,0%). Pierderea în 
greutate este legată de pierderea de lichide şi minerale 
în disgravidii precoce şi de asimilarea proastă a ali-
mentelor din cauza vomei.

Sarcina la gravidele cu VMR s-a complicat cu imi-
nenţă de avort spontan la 57 (23,95%) de gravide din 
lotul de bază şi la 18 (7,6%) gravide din lotul martor 
(RR3= 3,17; IÎ[1,924-5,213]; p<0,0001; FA=66,7%). 
În dependenţă de clasa funcţională NYHA, iminenţă 
de avort spontan a fost diagnosticată la 36 (30,0%) de 
gravide din sublotul de bază 2 (RR2= 3,97; IÎ[2,355-
6,682]; p<0,0001; FA=73,3%) şi la 21 (17,8%) de 
gravide din sublotul de bază 1 (RR1= 4,03; IÎ[2,091-
7,78]; p<0,0001; FA=75,0%). La pacientele cu BCV 
s-au constatat dereglări indirecte în axul ciclului men-
strual (menarhe tardivă, menstruaţii neregulate, hi-
perpolimenoree etc.), stabilindu-se un fond hormonal 
insufi cient care, probabil, a provocat o rată mărită a 
iminenţei de avort spontan în termen precoce şi tardiv 
de sarcină.

Iminenţă de naştere prematură a fost depistată la 
63 (26,5%) de gravide din lotul de bază şi la 12 (5,0%) 
gravide din lotul martor (RR3= 5,25; IÎ[2,908-9,477]; 
p<0,0001; FA=80,8%). Iminenţă de naştere prematu-
ră a fost diagnosticată la 39 (32,5%) de gravide din 
sublotul de bază 2 (RR2= 6,45; IÎ[3,507-11,847]; 
p<0,0001; FA=84,8%) şi la 24 (20,83%) de gravide 
din sublotul de bază 1 (RR1= 4,03; IÎ[2,091-7,78]; 
p<0,0001; FA=75,0%). Riscul iminenţei de naştere 
prematură la pacientele cu VMR depinde de clasa 
funcţională NYHA şi este condiţionat de insufi cienţa 
placentară, confi rmată prin dozările hormonale şi in-
vestigaţiile morfopatologice ale placentei. 

Preeclampsia a fost constatată la 36 (15,13%) 
de gravide din lotul de bază şi la 9 (3,8%) gra-
vide din lotul martor (RR3= 4,0; IÎ[1,971-8,12]; 
p<0,002; FA=73,3%). În dependenţă de clasa func-
ţională NYHA, preeclampsia a fost diagnosticată la 
20 (16,66%) de gravide din sublotul de bază 2 (RR2= 
4,41; IÎ[2,071-9,382]; p<0,003; FA=76,5%) şi la 16 
(13,56%) gravide din sublotul de bază 1 (RR1= 3,59; 
IÎ[1,633-7,871]; p<0,0007; FA=71,4%).

VMR a contribuit la o incidenţă crescută a pree-
clamsiei, condiţionată de patologia extragenitală (pie-
lonefrite, HTA, diabet zaharat, obezitate etc.), care, la 
acest contingent de paciente, se întâlneşte frecvent. 

Oligoamnios a fost depistat la 39 (16,4%) de gra-
vide din lotul de bază şi la 9 (3,8%) gravide din lo-
tul martor (RR3= 4,33; IÎ[2,147-8,745]; p<0,0001; 
FA=75,0%). Oligoamnios a fost diagnosticat la 23 

(19,17%) de gravide din sublotul de bază 2 (RR2= 
5,07; IÎ[2,421-10,61]; p< 0,0001; FA=78,9%) şi la 16 
(13,56%) gravide din sublotul de bază 1 (RR1=3,59; 
IÎ[1,633-7,871]; p<0,0007; Fa=71,4%). VMR, prin 
intermediul patologiilor extragenitale şi obstetrica-
le (diverse maladii infecţioase, infecţia intrauterină, 
patologia epiteliului amniotic, HTA, maladiile endo-
crine, preeclampsia), care sunt frecvent asociate, pot 
servi drept factori favorabili în dezvoltarea oligoam-
niosului care poate avea efect negativ asupra evoluţiei 
normale a sarcinii şi dezvoltării intrauterine a fătului.

Polihidroamniosul a fost constatat la 28 (11,8%) 
de gravide din lotul de bază şi la 9 (3,8%) gravi-
de din lotul martor (RR3= 3,11; IÎ[1,286-1,946]; 
p<0,001; FA=66,7%). În dependenţă de clasa funcţi-
onală NYHA, polihidroamniosul a fost diagnosticat 
la 15 (12,5%) gravide din sublotul de bază 2 (RR2= 
3,31; IÎ[1,404-2,816]; p<0,002; FA=69,2%) şi la 13 
(11,02%) gravide din sublotul de bază 1 (RR1= 2,91; 
IÎ[1,282-6,62]; p<0,008; FA=63,6%). Polihidroamni-
osul moderat în patologia cardiacă poate fi  condiţionat 
de infecţia intrauterină, de infecţiile suportate până la 
sarcină sau în sarcină (pielonefrită, diabet zaharat, pa-
tologia amniosului), de unele stări obstetricale şi feta-
le (duplex, dereglarea funcţiei excretorii fetale). 

Patologia cardiacă în dependenţă de clasa func-
ţională s-a refl ectat negativ asupra evoluţiei naşterii 
prin diverse complicaţii, care au sporit incidenţa ma-
noperelor obstetricale aplicate cu scop de terminare a 
sarcinii (tabelul 1).

Naşterea prematură a fost constatată la 28 
(11,8%) de gravide din lotul de bază şi la 12 (4,94%) 
gravide din lotul martor (RR3=3.11; IÎ[1.500-6.451]; 
p<0.0012; FA=66.7%). De asemenea, ea fost di-
agnosticată la 17 (14,17%) gravide din sublotul 
de bază 2 (RR2=3,75; IÎ [1,721-8,153]; p<0,0004; 
FA=71,4%) şi la 11 (9,32%) gravide din sublotul 
de bază 1(RR1=2,47; IÎ[1,051-5,784]; p<0,033; 
FA=556%). Naşterea prematură la pacientele cu 
VMR a fost condiţionată, în mare parte, de propaga-
rea ascendentă a infecţiei din vagin, ruperea prema-
tură a membranelor şi corionamnionită. 

Ruperea prematură a membranelor a fost depis-
tată la 121 (50,8%) de gravide din lotul de bază şi la 
70 (29,41%) de gravide din lotul martor (RR3=1,73; 
IÎ[1,369-2,182]; p<0,0001; FA=43,1%). Aceiaşi pa-
tologie a fost diagnosticată la 64 (53,33%) gravide 
din sublotul de bază 2 (RR2=1,81; IÎ[1,400-2,348]; 
p<0,0005; FA=45.3%) şi la 57 (48,32%) de gravide 
din sublotul de bază 1 (RR1= 1,64; IÎ[1,252-2,154]; 
p<0.0005; FA=39.6%). VMR la gravide a fost urma-
tă de o rată crescută a ruperii premature a membrane-
lor care este legată de colpitele suportate prepartum 
şi infectarea membranelor amniotice pe cale ascen-
dentă, de procesele destructive în membranele amni-
otice, infecţiile suportate în sarcină, corionamnionita 
în naştere. 
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Anomalii ale forţelor de contracţie s-au constatat la 
42 (17,7%) de gravide din lotul de bază şi la 12 (5,0%) 
gravide din lotul martor (RR3= 3,5; IÎ[1,891-6,479]; 
p<0,0001; FA=72,2%). Patologia în cauză a fost diagnos-
ticate şi la 25 (20,83%) de gravide din sublotul de bază 
2 (RR2= 4,13; IÎ[2,152-7,934]; p<0,0001; FA=76,2%) şi 
la 17 (14,41%) gravide din sublotul de bază 1 (RR1= 
2,86; 1,411-5,784; 0,002; 64,3%). Pentru patologia car-
diacă sunt caracteristice naşterile rapide. În studiul nos-
tru, concomitent cu naşterile rapide am întâlnit şi insufi -
cienţa forţelor de contracţie, care a fost condiţionată de 
perioada alichidiană prelungită, de colul biologic nepre-
gătit, de naşterile prelungite şi oboseala în naştere.

Operaţie cezariană s-a efectuat la 52 (21,9%) de gravi-
de din lotul de bază şi la 21 (8,8%) gravide din lotul mar-
tor (RR3= 2,6; IÎ[1,603-4,216]; p<0,0004; FA=63,6%). 
Operaţie cezariană au necesitat 34 (28,33%) de gravi-
de din sublotul de bază 2 (RR2= 3,37; IÎ[2,031-5,597]; 
p<0,0001; FA=71,4%) şi 18 (15,25%) gravide din sub-
lotul de bază 1 (rezultat nesemnifi cativ).VMR nu a infl u-
enţat direct metodele de terminare a sarcinii, operaţia ce-
zariană şi indirect, prin complicaţiile obstetricale care sau 
întâlnit frecvent în naştere, insufi cienţa forţelor de con-
tracţie şi suferinţa fetală acută sau progresivă în naştere.

Extracţia prin vacuum s-a aplicat la 37 (15,6%) de 
gravide din lotul de bază şi la 9 (3,8%) gravide din lo-

tul martor (RR3= 4,11; IÎ[2,029-8,328]; p<0,0001; 
FA=75,0%). Deasemenea, vacuum extracţia s-a efectuat 
la 21 (17,5%) de gravide din sublotul de bază 2 (RR2= 
4,63; IÎ[2,187-9,791]; p<0,0001; FA=77,8%) şi la 16 
(13,56%) gravide din sublotul de bază 1 (RR1= 3,59; 
IÎ[1,633-7,84]; p<0,0007; FA=71,4%). La gravidele cu 
VMR indicaţii directe pentru aplicarea vacuum extracto-
rului au servit insufi cienţa scremetelor în perioada a II a 
naşterii şi suferinţa fetală acută sau progresivă. 

În patologia cardiacă în timpul sarcinii şi naşterii 
au fost constatate şi simptome da afectare a fătului şi 
nou-născutului (tab. 2).

În urma analizei s-a obţinut, că patologia cardia-
că în dependenţă de clasa funcţională NYHA a avut 
efect negativ asupra stării şi dezvoltării intrauterine a 
fătului. Retard fetal s-a constatat la 47 (18,95%) de 
nou-născuţi din lotul de bază şi la 12 (5,0%) nou-năs-
cuţi din lotul martor (RR3= 3,92; IÎ[2,133-7,193]; 
p<0,0001; FA=75,0%). De asemenea la 30 (24,0%) 
de nou-născuţi din sublotul de bază 2 (RR2= 4,96; 
IÎ[2,634-9,333]; p<0,0001; FA=80,0%) şi la 17 
(13,82%) nou-născuţi din sublotul de bază 1 (RR1= 
2,86; IÎ[1,411-5,784]; p<0,002; FA=64,3%). Retardul 
fetal în patologia cardiacă a fost condiţionată de sufe-
rinţa fetală demonstrată prin investigaţiile hormonale 
şi morfopatologice.

 Tabelul 1
 Estimarea efectelor VMR în dependenţă de clasa funcţională NYHA asupra evoluţiei şi 

metodelor de rezolvare a naşterii, în comparaţie cu gravidele practic sănătoase 

Caracteristica

Lotul martor 
(n=238)

Sublotul de bază 1
(n=118)

Sublotul de bază 2
(n=120)

Lotul de bază 
(n=238)

Abs. Abs. RR; IÎ95; p; FA 
( %)

Abs. RR; IÎ95; p; FA 
( %)

Abs. RR; IÎ95; p; FA 
( %)

Naşterea prematură 9 11 2.47; 
1.051-5.784; 
0.033; 
55.6%

17 3.75; 
1.721-8.153; 
0.0004; 
71.4%

28 3.11; 
1.500-6.451; 
0.0012; 
66.7%

Ruperea prematură a 
membranelor

70 57 1.64; 
1.252-2.154; 
0.0005; 
39.6%

64 1.81; 
1.400-2.348; 
0.0005; 
45.3%

121 1.73; 
1.369-2.182; 
0.0001; 
43.1%

Anomaliile forţelor 
de contracţie

12 17 2,86; 
1,411-5,784; 
0,002; 
64,3%

25 4,13; 
2,152-7,934; 
0,0001; 
76,2%

42 3,5; 
1,891-6,479; 
0,0001; 
72,2%

Operaţia cezariană 20 18 1.82; 
0.999-3.299; 
0.0491

34 3.37; 
2.031-5.597; 
0.0001; 
71.4%

52 2.6; 
1.603-4.216; 
0.0004; 
63.6%

Vacuum extracţie 9 16 3,59; 
1,633-7,84; 
0,0007; 
71,4%

21 4,63; 
2,187-9,791; 
0,0001; 
77,8%

37 4,11; 
2,029-8,328; 
0,0001; 
75,0%

Legendă: RR- risc relativ; IÎ- intervalul de încredere; FA - fracţiunea atribuabilă.
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Scorul Apgar ≤5 puncte a fost constatat la 6 (2,55%) 
copii din lotul de bază si la 1 (1,23%) copil din lotul mar-
tor (RR3= 1,67; IÎ[0,403-6,895]; p>0,4762; acelaşi scor 
Apgar ≤5 puncte s-a evaluat la 4(%) de copii din sublo-
tul de baă 2 (RR2=2,64; IÎ [0,602-11,626]; p> 0,1818) şi 
la 2(%) nou-născuţi din sublotul de bază 1 (RR1 =0,67; 
IÎ[0,071-6,394]; p > 0,73). Date statistice neconcluden-
te. Asfi xia nou-născutului apreciată cu scorul Apgar ≤5 
puncte a fost condiţionată de următoarea patologie ob-
stetricală: circulară strânsă de cordon ombilical, dezlipire 
de placentă, cordon ombilical anatomic scurtat.

Scorul Apgar < 7 puncte a fost constatat la 57 
(23,95%) de copii din lotul de bază şi la 24 (10,1%) 
de copii din lotul martor (RR3= 2,38; IÎ[1,527-3,694]; 
p<0,0001; FA=58,3%). Scorul Apgar 6-7 puncte a fost 
depistat la 31 (25,83%) de copii din sublotul de bază 2 
(RR2= 2,56; IÎ[1,576-4,163]; p<0,0001; FA=61,5%) 
şi la 26 (22,03%) de copii din sublotul de bază 1 
(RR1= 2,19; IÎ[1,313-3,635]; p<0,002; FA=54,5%). 

Asfi xia nou-născutului a fost constatată în to-
tal la 63 (23,95%) de copii din lotul de bază şi la 21 
(8,6%) copii din lotul martor (RR3 = 3,0; IÎ[1,894-
4,752]; p<0,0001; FA=65,4%). De asemenea asfi xia 
nou-născutului a fost depistată la 35 (28,0%) de copii 
din sublotul de bază 2 (RR2=3,31; IÎ [2.016-5.420]; 
p<0.0001; FA=69.0%) şi la 23 (22,76%) de copii 
din sublotul de bază 1 (RR1=2,69; IÎ [1,597-4,528]; 
p<0,0001; FA=62,5%).

În ansamblu, asfi xia nou-născutului în naştere nu a 
fost provocată în mod direct de VMR, dar de cauze in-
directe condiţionate de patologia obstetricală şi fetală 
(RR foarte mare - 3,0). 

Concluzii:
1. La gravidele cu VMR riscul complicării sarci-

nii cu disgravidii este de 4,5 ori (RR =4,5; IÎ [2,472-
8,193]; p<0,0001; FA =78,3%), cu iminenţă de avort 
de 3,2 ori (RR =3,17; IÎ [1,924-5,213]; p< 0,0001; FA 
=66,7%), cu preeclampsie de 4 ori (RR= 4,0; IÎ[1,971-
8,12]; p<0,002; FA=73,3%), cu oligoamnios de 4,3 
ori mai mare (RR=4,33; IÎ [2,147-8,745]; p<0,0001; 
FA =75,0%), în comparaţie cu lotul martor.

2. Patologia cardiacă la rândul său infl uenţează şi 
evoluţia naşterii la gravidele cu VMR. Riscul com-
plicaţiilor cu anomalii de contracţie este de 3,5 ori 
mai mare (RR =3,5; IÎ [1,891-6,479]; p<0,0001; FA 
=72,2%), riscul de rupere prematură a membranelor 
amniotice) de 1,7 ori mai mare (RR=1,73; IÎ [1,369-
2,182]; p<0,0001; FA =41,2%), de naştere prematură 
de 3,1 ori mai mare (RR 3.11; 1.500-6.451; p< 0.0012; 
FA 66.7%), în comparaţie cu lotul martor. 

3. Patologia cardiacă serveşte ca factor de risc în 
aplicarea mai frecventă a manoperilor obstetricale de 
terminare a sarcinii prin operaţia cezariană de 2,6 ori 
(RR =2,6; IÎ [1,603-4,216]; p<0,0001; FA =59,1%), 
prin aplicarea vacuum-extractorului de 4,1 ori mai 
mare (RR= 4,11; IÎ [2,029-(RR 3.11; 1.500-6.451; p< 
0.0012; FA 66.7%) 8,328]; p<0,0001; FA =75,0%) în 
comparaţie cu lotul martor. 

4. Valvulopatiile mitrale reumatismale măresc 
riscul de naştere a unui copil hipotrof de 3,9 ori 
(RR=3,92; IÎ[2,133-7,193]; p<0,0001; FA=75,0%), 
de naştere a unui copil în asfi xie de 3 ori mai mare 
(RR=2,71; [1,702-4,33]; p<0,0001; FA= 62,5%) în 
comparaţie cu femeile gravide fară această patologie.

Tabelul 2
Estimarea efectelor VMR în dependenţă de clasa funcţională NYHA asupra stării intrauterine 

a fătului şi nou-născutului, în comparaţie cu nou-născuţii de la gravidele practic sănătoase

Caracteristica

Lotul martor 
(n=238)

Sublotul de bază 1
(n=118)

Sublotul de bază 2
(n=120)

Lotul de bază 
(n=238)

Abs. Abs. RR; IÎ95; p; FA 
( %)

Abs. RR; IÎ95; p; 
FA( %)

Abs. RR; IÎ95; p; 
FA( %)

Retard fetal 12 17 2,86; 
1,411-5,784; 
0,002; 
64,3%

30 4,96; 
2,634-9,333; 
0,0001; 
80,0%

47 3,92; 
2,133-7,193; 
0,0001; 
75,0%

Copii cu scorul 
Apgar <5 puncte

3 2 0.67; 
0.071-6.394; 
0.73; 

4 2,64; 
0,602-11,626; 
0,1818; 

6 1,67; 
0,403-6,895; 
0,4762; 

Copii cu scorul 
Apgar< 7 puncte

24 26 2,19; 
1,313-3,635; 
0,002; 
54,5%

31 2,56; 
1,576-4,163; 
0,0001; 
61,5%

57 2,38; 
1,527-3,694; 
0,0001; 
58,3%

Asfi xia nou-
născutului, total

21 28 2.69; 
1.597-4.528; 
0.0001; 
62.5%

35 3.31; 
2.016-5.420; 
0.0001; 
69.0%

63 3.0; 
1.894-4.752; 
0.0001; 
65.4%

Legendă: RR- risc relativ; IÎ- intervalul de încredere; FA - fracţiunea atribuabilă.
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5. Toate aspectele enumerate mai sus impun cla-
sarea gravidelor cu patologie cardiovasculară în gru-
pul de risc înalt pentru patologia perinatală maternă 
şi fetală. 
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SUMMARY

IMPACT OF ESTIMATED FETAL WEIGHT AND VOLUME OF AMNIOTIC FLUID ON PERINATAL OUTCOMES 
IN INTRAUTERINE GROWTH RETARDATION OF THE FETUS

Keywords: IUGR, estimates weight, amniotic fl uid, perinatal outcomes.
Introduction: Fetal IUGR remains a current problem in perinatology. Contemporary methods for the diagnosis 

of this pathology with the use of ultrasound parameters, optimization of method of delivering can help improve peri-
natal outcomes and decrease the rate of perinatal morbidity and mortality in this population. IUGR remains a serious 
problem, which is associated with high morbidity and mortality in preterm infants group, whether the diagnosis is 
established before or after birth. An important role in the evaluation of cases with fetal RCIU plays perinatal outcome. 
It is known that neonates with IUGR have an increased risk to develop multiple perinatal complications, so frequently 
a need to be hospitalized in the intensive care unit. IUGR newborns often develop SDR, requiring respiratory support, 
develop different states of hypoxia and metabolic acidosis.

Aim: To study perinatal outcomes of fetal with IUGR using various parameters such as estimated weight and am-
niotic fl uid index to increase the effectiveness of prenatal diagnosis. 

Materials and Methods: The ultrasound was performed in 111 pregnant with IUGR and 116 without data of this 
disease which delivery occurred in the period 24-36+6 weeks amenorrhea. The criterion for selecting the main group of 
pregnant women was estimated fetal weight, determined by ultrasound examination ,which was less than 10th percen-
tile of standards fetal ultrasound table. The amniotic volum was establish after the amniotic index.  Perinatal outcomes 
were studied depending on the degree of weight defi ciency.
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Results: Estimated weight less than the 3rd percentile favors more frequent occurrence of neonatal mortality. Natal 
mortality was 9 cases (0.81 ‰ , p < 0.05 ) , early neonatal mortality in 2 cases (0.18 ‰ , p < 0.05 ) . Estimated weight 
no essential infl uence Apgar score at birth or in the fi rst minute of life, nor in the fi fth minute (p > 0.05 ), but in cases 
where the calculated estimates weight was lower that 3rd percentile, increase the risk of getting the extremely low Ap-
gar score after birth in the fi rst minute of life. There is a predominance of newborns with IUGR which need to receive 
the assistance in specialized care unit and intensive therapy for resuscitation, compared with those born in physiolo-
gical pregnancies (p < 0.001 ). In this study, only the estimated weight less than 3% has statistically signifi cant value 
RP for developing SDR. IUGR newborns were often require respiratory support after birth compared with those in the 
control group. Body mass defi cit of newborn with IUGR represents a valuable indicator, we may suggest the presence of 
fetal hypoxia status in these cases and often the severe form, decompensated. Hypotension, and hypoglycemia are often 
present in patients with IUGR in which the estimated weight is below the 5th percentile. The morbidity is increased in 
fetuses with IUGR who has the estimated weight below the 3rd percentile for gestational age.

Conclusions: Studing of estimated weight and volume of amniotic fl uid is imperative in predicting perinatal outco-
mes and the presence of estimated fetal weights located below the 3rd percentile for gestational age and oligoamnios 
favor the perinatal complications.

РЕЗЮМЕ

ВЛИЯНИЕ РАСЧЕТНОЙ МАССЫ ПЛОДА И ОБЪЕМА АМНИОТИЧЕСКОЙ ЖИДКОСТИ ПЛОДА 
НА ПЕРИНАТАЛЬНЫЕ ИСХОДЫ ПРИ ЗАДЕРЖКЕ ВНУТРИУТРОБНОГО РАЗВИТИЯ ПЛОДА

Ключевые слова: ЗВРП, расчетная масса плода, амниотическaя жидкость, перинатальные исходы.
Введение: Задержка внутриутробного развития плода (ЗВРП) остается актуальной проблемой в пери-

натологии. Современные методы диагностики этой патологии с использованием ультразвуковых параме-
тров, оптимизация метода родоразрешения беременности может помочь улучшить перинатальные исходы 
и уменьшить частоту перинатальной заболеваемости и смертности в этой группе населения. ЗВРП остает-
ся серьезной проблемой, которая связана с высокой заболеваемостью и смертностью у недоношенных детей, 
будь то устанавливается диагноз до или после рождения. Важную роль в оценке случаев ЗВРП играет прогноз 
перинатального исхода. Известно, что новорожденные с ЗВРП имеют повышенный риск развития перина-
тальных осложнений, поэтому часто необходимо госпитализировать их в отделении интенсивной терапии и 
реанимации. При ЗВРП новорожденных часто развивается респираторный дистресс синдром (РДС), который 
требует респираторной поддержки, различные состояния гипоксии и метаболического ацидоза.

Цель: изучить перинатальные исходы по результатам ультразвуковое исследование плода с ЗВРП, исполь-
зуя различные параметры, такие как расчетная масса плода (РМ) и индекс амниотической жидкости, для по-
вышения эффективности пренатальной диагностики.

Материалы и методы: Ультразвуковое исследование было произведено  111 беременных с ЗВРП и 116 без 
этого заболевания, у которых произошли преждевременные роды. Критерием выбора в основную группу бере-
менных женщин был вес плода меньше чем десятая процентиль для данного срока беременности. Количество 
околоплодных вод определялось по амниотическому индексу.  Перинатальные исходы были изучены в зависимо-
сти от степени дефицита массы тела.

Результаты: Расчетная масса плода меньше чем 3-я процентиля способствует более частому возникнове-
ние неонатальной смертности . Антенатальная смертность была в 9 случаях ( 0,81 ‰ , р <0,05 ), ранняя не-
онатальная смертность в 2 случаях ( 0,18 ‰ , р <0,05) . Параметры расчетной массы плода не существенное 
влияние на оценку по скале Апгар в первые минуты жизни , или на пятой минуте жизни(р > 0,05) , но в тех слу-
чаях,  но когда расчетная масса оценивается  ниже третьей процентиль, риск получить крайне низкий балл по 
шкале Апгар при рождении после первой минуты жизни возрастает. При ЗВРП преобладает риск нужды ухо-
да в отделении специализированной помощи реанимации и интенсивной терапии, по сравнению с теми, кто ро-
дился от  физиологической беременности (р <0,001). В данном исследовании , статистически значимая вели-
чина вероятности развития РДС имеет только РМ ниже 3%. ЗВРП часто требуют респираторной поддерж-
ки после рождения по сравнению с контрольной группой. Дефицит массы тела новорожденного представляет 
собой ценный показатель наличие состояния гипоксии плода и в этих случаях мы часто сталкиваемся с серьез-
ными, декомпенсированными состояниями гипоксии новорожденного. Гипотония и гипогликемия чаще встре-
чается у пациентов с ЗВРП, РМ которая ниже 5-го процентиля. ЗВРП увеличивает заболеваемость у ново-
рожденных, в особенности у которых РМ плода ниже 3-й процентили для определенного срока беременности. 

Выводы: Расчетная масса и объем амниотической жидкости важны для прогнозирования перинатальных 
исходов а наличие РМ плода расположенной ниже 3-й процентили для гестационного возраста и маловодие 
усугубляют перинатальные исходы.
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Introducere: Retardul de creştere intrauterin 
(RCIU) fetal rămâne o problemă actuală în perinato-
logie. Metodele contemporane de diagnostic al aces-
tei patologii cu utilizarea noilor parametri ecografi ci, 
optimizarea termenului şi a metodei de terminare a 
sarcinii pot contribui la ameliorarea rezultatelor peri-
natale şi micşorarea ratei de morbiditate perinatală şi 
a mortalităţii la această categorie de paciente. RCIU 
al fătului rămâne o problemă serioasă, care este aso-
ciată cu o morbiditate şi o mortalitate înalte în grupul 
nou-născuţilor prematuri, indiferent dacă diagnosticul 
este stabilit înainte sau după naştere. Acest rezultat 
este extrem de important pentru consultul obstetrical 
şi pentru decizia privind tratamentul acestor nou-năs-
cuţi [1].

Un rol extrem de important în evaluarea cazurilor 
cu RCIU al fătului îl are prognosticul perinatal. Este 
cunoscut faptul că nou-născuţii cu RCIU au un risc 
sporit de a dezvolta multiple complicaţii perinatale, de 
aceea mai frecvent apare necesitatea de a fi  internaţi în 
secţia de reanimare şi terapie intensivă. Nou-născuţii 
cu RCIU mai des dezvoltă sindromul detresei respi-
ratorii (SDR), care necesită suport respirator, suferă 
de stări de hipoxie de diferit grad şi acidoză metabo-
lică. Datorită faptului că la mulţi din fetuşii afectaţi 
de RCIU intrauterin se activează mecanismele de 
compensare prin procesul de redistribuţie sangvină 
spre organele de importanţă vitală, apare hipoperfu-
zia celorlalte organe, cu micşorarea presiunii sangvine 
sistemice, fenomen ce duce la apariţia hipotensiunii 
arteriale postnatale. Fiind într-o stare intrauterină 
afectată, fetuşii îşi mobilizează toate resursele pentru 
a supravieţui impactului la care sunt supuşi, utilizând 
rezervele energetice din organism. Respectiv, nivelul 
glucozei, care reprezintă substratul nutritiv de bază al 
vieţii intrauterine, scade vertiginos, iar după naştere 
la aceşti nou-născuţi se înregistrează valori reduse ale 
glucozei în sânge. La fel, la nou-născuţii compromişi 
se pot dezvolta pneumoniile congenitale, intoleranţa 
alimentară până la enterocolita ulcero-necrotică, boa-
la membranelor hialinice şi chiar sepsis. Destul de 
frecvent la copiii născuţi cu RCIU icterul la fel este 
prezent, dar această nosologie este caracteristică mai 
ales prematurităţii, decât RCIU al fătului, din cauza că 
mecanismele de scindare a bilirubinei sunt imature şi 
nu fac faţă cerinţelor stării postnatale. 

Un indicator important în RCIU al fătului este 
volumul lichidului amniotic. Este cunoscut faptul că 
formarea urinei la făt reprezintă factorul principal ce 
determină volumul lichidului amniotic, în special în 
trimestrul III de sarcină [2,3], iar cantitatea lichidului 
amniotic este un indicator important al stării intraute-
rine fetale [4, 5], deoarece odată cu apariţia unei afec-
ţiuni fetale asociate cu starea de hipoxie şi de redistri-
buţie a fl uxului sangvin spre organele de importanţă 
vitală, apare o hipoperfuzie renală, ce duce la micşo-
rarea formării urinei.

Astfel, cele expuse mai sus impun necesitatea stu-
diului în această direcţie.

Scopul: Studierea rezultatelor perinatale ale fătu-
lui cu RCIU prin utilizarea diverşilor parametri eco-
grafi ci, cum ar fi  masa estimativă (ME) şi indicele 
amniotic pentru sporirea efi cacităţii diagnosticului 
prenatal.

Materiale şi metode: Cercetarea a fost efectuată în 
secţia de ecografi e perinatală şi departamentului ATI al 
nou-născuţilor din cadrul Institutului Mamei şi Copilu-
lui. Datele au fost colectate pe parcursul anilor 2010-
2013. Lotul de bază l-au constituit gravidele cu RCIU 
al fătului şi cu termenul gestaţional până la 36+6 s.a. 
(n=111), iar lotul de control a fost format din 116 femei 
gravide fără date de RCIU, normotensive, cu evoluţie 
fi ziologică a sarcinii şi dezvoltare normală a fătului, la 
care a avut loc naşterea prematură la termenul de 24-
36+6 s.a. Studiul cazurilor clinice s-a realizat cu cel 
mult 2 zile înainte de naştere. Criteriul pentru selecta-
rea gravidelor în lotul de bază a fost masa estimativă 
a fătului, stabilită la examenul ecografi c, mai mică de 
percentila a 10-a conform standardelor ultrasonografi ce 
de masă ale fătului [6]. În studiu nu au fost incluşi fetu-
şii cu malformaţii incompatibile cu viaţa şi aneuploidii. 
Examenul ecografi c s-a efectuat la aparatele Esaote My 
Lab 40 şi Esaote My Lab 15, folosind sonde convexe cu 
frecvenţa de 3,3-6,6 MHz, prin metoda transabdomina-
lă, şi făcând uz de programul obstetrical ce funcţionea-
ză în regim real. A fost studiată corespunderea dimen-
siunilor fetale termenului de gestaţie pe baza măsurării 
circumferinţei craniene, diametrului biparietal, circum-
ferinţei abdomenului, lungimii femurului. Rezultatele 
obţinute au fost corelate cu normogramele curbelor de 
percentilă Hadlock 1984. Masa estimativă fetală a fost 
calculată conform formulelor Hadlock 1991, folosind 
curbele de percentile. Au fost analizate rezultatele peri-
natale în funcţie de gradul defi citului masei fetale, sta-
bilită în baza parametrilor ecografi ci. De asemenea, a 
fost analizată corelaţia dintre prezenţa hipoxiei fetale 
şi prezenţa unui volum redus de lichid amniotic, care 
s-a stabilit în baza indicelui amniotic. Prezenţa acido-
zei metabolice s-a stabilit pe baza rezultatelor echili-
brului acidobazic, Sindromul Detresei Respiratorii s-a 
diagnosticat in baza punctajului Silverman. Nu a fost 
posibil studiul detaliat al cazurilor în subgrupurile de 
termen gestaşional, dat fi ind faptul prezenţei unui nu-
măr redus de fetuşi în subgrupurile respective şi din ca-
uza lipsei unei analize statistic semnifi cative.

Analiza datelor a fost efectuată utilizând progra-
mele Statistica 7.0 (Statsoft Inc) şi EXCEL, cu ajuto-
rul funcţiilor şi modulelor  acestor programe. 

Prelucrarea statistică ne-a permis calcularea rate-
lor, valorilor medii, indicatorilor de proporţie. Com-
pararea statistică s-a efectuat prin calcularea testului 
de semnifi caţie t-Stident şi prin Chi-pătrat (X2), cu 
aprecierea pragului de semnifi caţie (p) în funcţie de 
gradele de libertate. 
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Pentru determinarea legăturii dintre unele semne 
clinice şi investigaţiile de laborator,  am utilizat indi-
catorul de corelaţie, care ne-a permis stabilirea diferi-
tor grade de corelaţie.

Analiza de corelaţie între variabilele continue am 
efectuat-o prin determinarea coefi cienţilor de corela-
ţie Pearson (când variabilele erau aproximativ normal 
distribuite), respectiv Spearman (în caz că variabilele 
nu sunt normal distribuite sau sunt de ordine).

Pentru determinarea factorilor de risc sunt calcu-
laţi RP (raportul probabilităţii), IÎ (intervalul de încre-
dere), x2 (Chi-patrat), RA% riscul atribuibil %).

Rezultate şi discuţii: Analizând rezultatele pe-
rinatale în grupul de bază raportate la percentila ME 
fetale, am observat că mortalitatea, atât antenatală 
cât şi neonatală precoce s-a înregistrat atunci când 
masa estimativă fetală a fost mai mică de percentila 
a 3-a (100%). În lotul de control nu am înregistrat 
nici un caz de deces. În total, în lotul de bază au fost 
înregistrate 11 cazuri (0,99‰) de deces. Mortalita-
tea antenatală a constituit 9 cazuri (0,81‰, p<0.05), 
mortalitatea neonatală precoce 2 cazuri (0,18‰, 
p<0.05). În intervalul percentilei de masă de la a 3-a 
la a 10-a, în lotul de bază nu a fost înregistrat nici 
un caz de mortalitate; astfel, o masă extrem de mică 
reprezintă un factor de risc sporit pentru deces neo-
natal precoce. 

În cazul unei mase fetale patologic reduse, este 
important de prognozat rezultatele perinatale în func-
ţie de gradul defi citului de masă. În studiul nostru în 
grupul nou-născuţilor cu divers defi cit de masă s-au 
înregistrat 66,3% cazuri cu ME mai mică de percentila 
3, respectiv 19,8% cazuri cu ME situată în intervalul 
percentilelor 3 şi 5, iar 13,9 % cazuri s-au încadrat în 
grupul fetuşilor la care ME a fost apreciată în interva-
lul 5%-10% (Figura 1). 

S-a observat că un punctaj Apgar ≥5 s-a estimat 
cu o frecvenţă relativ egală în toate grupurile de ME. 
Astfel, în cazul unui scor mai mare de 7 puncte, în 
grupul cu masă mai mică de 3% s-au înregistrat 29 
cazuri din 68 (26,1±4,17%), la scorul 5-6 au fost 34 
cazuri (30,6±4,37%). La o masă estimativă situată în-
tre percentilele a 3-a şi a 5-a, un scor Apgar mai mare 
de 7 a fost obţinut în 13 cazuri din 20 (11,7±3,05%), 

Fig. 1 Repartizarea lotului de studiu conform defi citului 
de măsă estimativă

iar un scor situat între 5 şi 6 puncte s-a înregistrat în 6 
cazuri (5,4±2,15%). La o percentilă a ME mai mare de 
a 5-a, un scor ≥7 puncte s-a obţinut în 8 cazuri din 14 
(7,2±2,45%), respectiv au fost 6 cazuri (5,4±2,15%) 
cu un scor cuprins între 5 şi 6 puncte. Diferenţă sta-
tistic semnifi cativă s-a observat doar în cazurile în 
care s-a obţinut un punctaj egal sau mai mic de 4 după 
scorul Apgar, fi ind absent în cazurile unei mase esti-
mative situate între valorile percentilelor 5 şi 10, cu 
înregistrarea unui caz în grupul ce includea fetuşi cu 
masa estimativă situată între percentilele a 3-a şi a 5-a 
şi 5 cazuri (4.5±1.97%) în grupul cu masă extrem de 
mică (<3%). 

Studiind aceiaşi parametri la minutul 5 de viaţă 
al nou-născuţilor, s-a observat practic aceeaşi legi-
tate ca şi în cazurile examinate pentru scorul Apgar 
la primul minut de viaţă. Astfel, având un scor mai 
mare de 7 puncte, în grupul cu masă mai mică de 3% 
s-au înregistrat 50 cazuri (45,0±4,72%), la scorul 5-6 
au fost 16 cazuri (14,4±3,33%). La o masă estimati-
vă situată între percentilele 3 şi 5, un scor Apgar mai 
mare de 7 s-a stabilit în 18 cazuri (16,2±3,49%), iar 
un scor situat între 5 şi 6 puncte s-a înregistrat în 2 
cazuri (1,8±1,26%). La o percentilă a ME mai mare 
de a 5-a, un scor ≥7 puncte s-a constatat în 11 cazuri 
(9,9±2,83%), respectiv au fost 3 cazuri (2,7±1,54%) cu 
un scor cuprins între 5 şi 6 puncte. Scor Apgar mai mic 
de 4 am înregistrat numai în cazul percentilei masei 
estimative mai mici de a 3-a în 2 cazuri (1,8±1,26%). 
În grupul de control, din 116 nou-născuţi, la primul 
minut de viaţă, în 88 cazuri (75,9±3,97%) a fost apre-
ciat un punctaj mai mare de 7, în 26 (22,4±3,87%) 
cazuri scorul Apgar a fost situat în intervalul de 5-6 
puncte şi în 2 cazuri (1,7±1,20%) scorul a fost mai 
mic de 4 puncte. 

La minutul cinci de viaţă, nou-născuţii din grupul 
de control în 109 cazuri (93,9±2,22%) au fost apre-
ciaţi cu un scor mai mare de 7 puncte, în 6 cazuri 
(5,2±2,06%) - de la 5 la 6 puncte şi la un nou-năs-
cut s-a stabilit un punctaj mai mic de 4 puncte. Astfel, 
putem conchide că masa estimativă nu infl uenţează 
esenţial scorul Apgar la naştere, nici în primul minut 
de viaţă, nici în minutul cinci (p>0.05), dar în cazurile 
în care se calculează o masă estimativă mai joasă de 
percentila a 3-a, există riscul de a obţine la naştere 
un punctaj extrem de jos după scorul Apgar la primul 
minut de viaţă. 

RCIU al fătului reprezintă un risc serios pentru o 
naştere prematură şi există multiple comunicări pre-
cum că această patologie sporeşte pericol de deces 
fetal şi neonatal, dar în unele cazuri, în modparado-
xal, ameliorează morbiditatea. Este destul de difi cil de 
prognozat rezultatele perinatale conform rezultatelor 
studiului antenatal [1].

S-a încercat de a face o corelare între datele peri-
natale şi ME fetală calculată antenatal. Examinând re-
zultatele perinatale ale nou-născuţilor în raport cu ME 



39

fetală, în primele trei zile după naştere, perioadă care 
postnatal refl ectă starea intrauterină a fătului, când 
încă asupra nou -născutului nu au început să-şi exer-
cite infl uenţa factorii externi, s-a stabilit un indicator 
de deces neonatal precoce într-un număr de cazuri 
extrem de mic (1,8±1,26%, p>0.05) doar la prezenţa 
unei ME fetale mai mici de 3%, în grupul cu ME mai 
mare de 3% nu a fost înregistrat nici un caz de morta-
litate neonatală precoce. 

Necesitatea tratamentului în unitatea de reani-
mare şi terapie intensivă reprezintă un indice sumar 
important al stării nou-născutului, care cuprinde un 
şir de factori ante- şi intranatali ce acţionează asupra 
lui. Majoritatea nou-născuţilor au necesitat internare 
după naştere în unitatea de reanimare şi terapie in-
tensivă - 94 cazuri (84,7±3,42%), dintre care cea mai 
mare parte au constituit-o copiii cu greutate extrem 
de mică la naştere - sub 3%, ei numărând 66 cazuri 
din 67 (59,5±4,66%). La o ME cuprinsă între 3% şi 
5% (n=20), în 16 cazuri (14,4±3,33%) nou-născuţii au 
avut nevoie de suportul unităţii de reanimare şi tera-
pie intensivă, iar în cazul ME situate în intervalul de 
la 5% la 10% (n=14), internare în secţii specializate 
au necesitat 12 nou-născuţi. Ceilalţi 7 (6,3±2,31%) 
s-au afl at sub supraveghere în secţia de observaţie a 
nou-născuţilor. În grupul de contol, compus din 116 
nou-născuţi, 69 (59,5±4,56%) au fost internaţi în sec-
ţia de reanimare şi terapie intensivă, iar 47 pacienţi 
(40,5±4,56%)  în unitatea de observaţie a nou -năs-
cuţilor. Astfel, se observă o predominare a necesităţii 
nou-născuţilor cu RCIU de a benefi cia de îngrijire în 
unitatea specializată de reanimare şi terapie întensi-
vă, comparativ cu cei născuţi din sarcini fi ziologice 
(p<0.001). 

SDR este frecvent întâlnit la nou-născuţi în pe-
rioada neonatală precoce. Frecvenţa lui este cu atât 
mai înaltă, cu cât este mai mic termenul gestaţional 
şi cu cât mai des este asociată o stare patologică le-

gată de afectarea sistemelor respirator, cardiovascular 
sau nervos central. La baza mecanismului patogenetic 
al dezvoltării SDR se afl ă defi citul sau imaturitatea 
surfactantului pulmonar ce duce la formarea difuză a 
atelectazelor. Defi citul şi imaturitatea surfactantului 
se observă la fetuşii cu termen gestaţional mai mic de 
32 s.a. Hipoxia intrauterină amplifi că şi prelungeşte 
acest proces, dat fi ind faptul că pneumocitele de tipul 
II sintetizează surfactant imatur şi sunt foarte sensibile 
la orice tip de hipoxie [7].

În studiul nostru, în cazul unei ME mai mici de 
percentila a 3-a, SDR a fost prezent în 27 cazuri din 67 
(40,3%), fi ind întâlnit de 1,9 ori mai des decât în lotul 
de control, unde a fost prezent în 30 cazuri din 116 
(25,86%) ((RP=1,9, 95% IÎ - 1,019-3,679). În cazul 
unei ME cuprinse între 3% şi 5%, SDR s-a observat 
în 7 cazuri din 20 (35%), sau de 1,5 ori mai des de-
cât în lotul de control (RP=1,54, 95% IÎ 0,563-4,232), 
iar în grupul cu ME cuprinsă între 5% şi 10% SDR a 
fost atestat în 6 cazuri din 14 (42,86%), înregistrân-
du-se de 2,2 ori mai frecvent decât în lotul de control 
(RP=2,2, 95% IÎ 0,690-6,704) (tabelul 1). Luând în 
considerare intervalul de încredere destul de larg în 
cazul unei mase estimative mai mari de 3%, putem 
conchide că în studiul efectuat de noi o valoare semni-
fi cativă statistic a RP pentru apariţia SDR o are numai 
ME mai mică de 3%. 

Datele studiului indică o frecvenţă de 3,82 ori mai 
mare de instalare a formei grave de SDR în grupul 
cu ME mai mică de percentila a 3-a decât în lotul de 
control (RP=3,82, 95% IÎ 1,31-14,182). În restul gru-
purilor analizate, valorile nu au înregistrat o semnifi -
caţie statistică neavând un interval de încredere larg. 
Aşadar, o masă mai mică de percentila a 3-a pentru 
termenul gestaţional favorizează apariţia SDR şi doar 
la aceşti fetuşi există riscul sporit de a dezvolta forme 
grave ale SDR.

Tabelul 1 
Probabilitatea apariţiei SDR în funcţie de valoarea percentuală a ME fetale

Rezultat perinatal ME < 3% ME 3-5% ME 5-10%
RP 95% IÎ RP 95% IÎ RP 95% IÎ

SDR:

Total 1,9 1,019-3,679¤ 1,5 0,563-4,232* 2,2 0,690-6,704*
uşor 0,79 0,275-2,247* 0,86 0,163-4,508* 2,3 0,362-14,431*

mediu 0,43 0,134-1,374* 0,26 0,072-0,947¤ 0,06 0,007-0,484¤
grav 3,82 1,31-14,182† 0 - 0,25 0,026-38,245*

*p>0,05   ¤p<0,05    †p<0,01   

Stabilirea diagnosticului de SDR impune necesi-
tatea suportului respirator. Am stabilit deja că de su-
port respirator au avut nevoie mai frecvent nou-năs-
cuţii din lotul de bază, şi anume 33 cazuri din 100 
de nou-născuţi cu RCIU care s-au născut vii (33%), 
comparativ cu lotul de control, unde au avut nevoie de 
suport respirator 25 de nou-născuţi din 116 (21,55%). 

În cazul unei ME mai mici de 3% suport respirator a 
fost acordat în 23 cazuri din 66 nou-născuţi cu masă 
extrem de mică (34,85%). La o ME în intervalul de 
3% şi 5% au fost înregistrate 4 cazuri din 20 prezente 
(20%), iar la o masă estimativă de la 5% la 10% aceas-
tă cifră a constituit 6 cazuri din 14 (42,85%), fără a fi  
înregistrată o diferenţă statistic semnifi cativă. 
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Analiza datelor conform duratei suportului respi-
rator mai mici de 3 zile nu a relevat o diferenţă semni-
fi cativă statistic în lotul de bază faţă de cel de control 
(p>0,05), unde la o ME mai mică de 3% s-au înregis-
trat 11 cazuri din 66 (16,67%), în intervalul valorilor 
percentilei ME între a 3-a şi a 5-a au fost 2 cazuri din 
20 (10%), iar la o ME apropiată de cea normală (5-
10%) s-au constatat 4 cazuri din 14 (28,57%). În lotul 
de control au fost 20 de cazuri (din 116 examinate) 
de suport respirator cu o durată mai mică de 3 zile 
(17,24%). Au avut nevoie de suport respirator timp de 
3 zile nou-născuţii cu o ME mai mică de 3% în 2 ca-
zuri (3,03%), iar în lotul de control - un caz (0,86%). 
O necesitate de suport respirator mai îndelungat, adică 
mai mult de 3 zile, s-a înregistrat preponderent în lo-
tul de bază, unde la o ME mai mică de 3% (n=66) au 
fost prezente 10 cazuri (15,15%), în grupul cu defi cit 
mediu, cu ME de 3-5% (n=20) au fost 2 cazuri (10%), 
iar la o ME cuprinsă între 5% şi 10% (n=14) s-au în-
registrat 2 cazuri (14,29%). În lotul de control au fost 
atestate 4 cazuri (3,45%) care au necesită suport res-
pirator mai mult de 3 zile. 

Aşadar, nou-născuţii cu RCIU au mai des nevoie 
de suport respirator după naştere comparativ cu cei 
din lotul de control. Pacienţii din grupul cu ME mai 
mică de 3% au avut nevoie de 1,94 ori mai des de su-
port respirator decât cei din lotul de control, dar cu un 
interval de încredere destul de instabil (RP=1,94, 95% 
IÎ 0,994-3,814); cei din grupul cu ME cuprinsă între 
3% şi 5% au necesitat suport respirator de 0,91 ori mai 

des versus lotul de control, fără o semnifi caţie statis-
tică (RP=0,91 95% IÎ 0,279-2,966), pe când în grupul 
cu ME situată între 5% şi 10% au fost înregistrate de 
2,2 ori mai multe cazuri ce au necesitat suport respi-
rator, dar cu un interval de încredere fără valoare sta-
tistică semnifi cativă (RP=2,2, 95% IÎ 0,690-6,704). În 
ceea ce priveşte durata acordării suportului respirator, 
analiza statistică a arătat că nou-născuţii cu RCIU au 
o probabilitate mai mare să necesite suport respirator 
egal cu sau mai mare de 3 zile, comparativ cu cei din 
lotul de control, înregistrându-se o diferenţă semnifi -
cativă statistic. Astfel, în cazul unei ME mai mici de 
3%, această intervenţie a fost solicitată de 2,29 ori mai 
des comparativ cu lotul de control (RP=2,29, 95% IÎ 
1,193-27,046). Un suport respirator cu o durată mai 
mare de 3 zile în cazul ME mai mici de 3% a fost 
acordat de 4,04 ori mai frecvent decât în lotul de con-
trol (RP=4,04, 95% IÎ 1,047-15,581); în cazul ME cu 
valoarea percentuală localizată între 3 şi 5 acest su-
port a fost de 5,25 ori mai frecvent (RP=5,25, 95% 
IÎ 1,563-48,954), iar la o ME între 5% şi 10% - de 
2,69 ori (RP=2,69, 95% IÎ 1,051-2,832). În celelalte 
grupuri comparate diferenţa nu a fost semnifi cativă 
(tabelul 2). Analizând datele statistice expuse mai sus, 
putem trage concluzia că nou-născuţii cu ME extrem 
de mică au o probabilitate mult mai mare să necesite 
suport respirator, iar probabilitatea ca acesta să dureze 
mai mult de 3 zile este mai mare comparativ cu lotul 
de control la toţi nou-născuţii afectaţi de patologie, in-
deferent de greutatea pe care o au la naştere.

Tabelul 2 
Probabilitatea necesităţii în suportul respirator şi durata acestuia 

în funcţie de valoarea percentuală a ME fetale
Rezultat perinatal ME < 3% ME 3-5% ME 5-10%

RP 95% IÎ RP 95% IÎ RP 95% IÎ

Zile suport 
respirator

Prezent 1,94 0,994-3,814* 0,91 0,279-2,966* 2,73 0,867-8,599*
<3 0,23 0,064-0,821¤ 0,25 0,028-2,237* 0,5 0,07-3,55*
3 2,29 1,193-27,046¤ 0 - 0 -

>3 4,04 1,047-15,581† 5,25 1,563-48,954† 2,69 1,051-2,832¤
*p>0,05   ¤p<0,05    †p<0,01   

Hipoxia intrauterină este consecinţa condiţiilor va-
riate materne, placentare şi fetale care se pot manifesta 
în mod diferit. În cazul RCIU al fătului, este prezentă 
mai des hipoxia utero-placentară, care este rezultatul 
placentaţiei anormale în perioada de gestaţie precoce 
şi al afectării patului vascular placentar în perioada de 
gestaţie tardivă. Hipoxia cronică reduce posibilitatea 
fătului de a-şi atinge potenţialul genetic determinat de 
creştere. Complicaţiile frecvente ale hipoxiei includ 
aspiraţia meconială, dereglări metabolice şi hemato-
logice, disfuncţii cognitive şi paralizie cerebrală. În 
perioada iniţială a RCIU al fătului, organismul fetal 
încearcă să se adapteze condiţiilor prin apariţia vaso-
dilataţiei în organele de importanţă vitală, dar odată cu 

progresarea procesului patologic, acest mecanism este 
suprasolicitat şi apare un declin al funcţiei cardiace şi 
detresă fetală [8].

Comparând datele echilibrului acido-bazic al nou-
născuţilor cu valoarea percentilei ME fetale în cazul 
RCIU în ceea ce priveşte factorul prezenţei acidozei 
metabolice (AM) în funcţie de gradul defi citului de 
masă corporală al copiilor din grupurile comparate, 
am stabilit o diferenţă statistic semnifi cativă între 
cazurile din grupul cu ME cuprinsă în intervalul per-
centilei a 5-a şi a 10-a cu restul grupurilor de defi cit 
de masă corporală (p<0,05 şi p<0,001). La o ME mai 
micâ de 3%, au fost înregistrate 34 cazuri de hipoxie 
din 67 analizate (50,7%). La ME localizată în inter-
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valul de la 3% la 5%,  AM a fost prezentă în 8 cazuri 
din 20 (40%). Pe când în grupul cu ME cuprinsă între 
valorile percentuale de la 5 la 10, această cifră a con-
stituit 4 cazuri din 14 (28,4%). 

Formele compensate a AM şi cele subcompensa-
te au fost mai frecvent întâlnite în grupurile cu valori 
percentuale a ME situate sub percentila a 5-a compa-
rativ cu grupul nou-născuţilor cu ME stabilită în inter-
valul percentual 5-10% (p<0,05 şi p<0,001) pe când la 
analiza frecvenţei înregistrării AM decompensate nu a 

Hipotensiunea, care este deseori asociată cazurilor 
cu retard de creştere fetal, fi ind cauzată în special de 
hipoperfuzia organelor fetale în urma activării meca-
nismelor compensatoare proprii fetale ca răspuns la 
hipoxia cronică intrauterină, a fost prezentă în lotul 
de bază cu o frecvenţă redusă, înregistrându-se în 17 
cazuri din 83 (20,48%). Hipotensiunea sistemică la 
nou-născuţii din grupul cu valoarea ME mai mică de 
3% a fost înregistrată de 2,3 ori mai des decât în lotul 
cu sarcini fi ziologice, dar cu un interval de încredere 
ce nu este semnifi cativ statistic (RP=2,3 95% IÎ 0,988-
5,302). Acelaşi fenomen a fost observat şi în grupul cu 
ME cuprinsă între 5% şi 10% (RP=1,5, 95% IÎ 0,383-
5,876). În cazul ME apropiate de cea normală, nu a 
fost înregistrat nici un caz de hipotensiune.

Este deja cunoscut faptul că în cazul suprasolici-
tării organismului fetal în prezenţa RCIU, când există 
un defi cit cronic de substanţe nutritive şi de oxigen, 
fătul îşi mobilizează resursele proprii ale organismu-
lui, epuizând rezervele de lipide şi de glucide. Astfel, 
ne putem aştepta la un nivel redus de glucoză în sân-
gele nou-născutului după naştere. Hipoglicemia la co-
piii cu masa mai mică de 3% a fost de 3,3 ori mai frec-
ventă, comparativ cu lotul de control (RP=3,3, 95% 
IÎ 1,671-6,610), fi ind de 2,6 ori mai des depistată în 
cazul masei estimative de la 3% la 5% (RP=2,6, 95% 
IÎ 1,9156-7,294) şi, respectiv, de 1,3 ori mai frecventă 
în grupul cu ME de la 5% la 10% , dar cu un interval 
de încredere ce nu este statistic semnifi cativ (RP=1,3, 
95% IÎ 0,334-5,123) (Tabelul 4).

Fig. 2  Repartizarea lotului de studiu în funcţie de tipul acidozei metabolice determinată 
în EAB prelevat în prima oră de viaţă

fost înregistrată diferenţă statistic semnifi cativă ă între 
grupurile comparate (p>0,05). 

Astfel, putem conchide că defi citul masei corporale 
al nou-născutului în cazul RCIU şi, în special, înregis-
trarea unei valori a ME mai ţoase de percentilă a 3-a 
reprezintă un indicator valoros, care ne poate sugera 
prezenţa stării de hipoxie fetală şi în aceste cazuri ne 
putem deseori confrunta cu forme severe, decompensa-
te ale AM a nou-născutului. (Tabelul 3, Figura 2).

Tabelul 3   
Lotul de studiu în funcţie de percentila masei estimative şi echilibrul acidobazic în prima oră de viaţă

% (Nr.abs) ME 5%-10% (14) ME 3%-5% (20) ME < 3% (67)
EAB echilibrat 71,60%¤ * ( 10) 60% (12) 49,30% (33)
AM 28.4% (4) 40% (8) 50.7%(34)
AM forma
compensată 14,20%§ *  (2) 25% (5) 24% (16)
subcompensată 7,10%§ * (1) 15% (3) 16,40% (11)
decompensată 7,10% (1) 0% (0) 10,40% (7)

        ¤ - P<0,05, analiza efectuată între ME 5%-10% şi ME 3%-5%
         § - P<0,001, analiza efectuată între ME 5%-10% şi ME 3%-5%
         *- P<0,001, analiza efectuată între ME 5%-10% şi ME < 3%
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Tabelul 4 
Manifestări clinice fetale în prezenţa RCIU la diverse valori percentuale ale ME fetale.

Manifestări clinice ME < 3% ME 3-5% ME 5-10%
RP 95% IÎ RP 95% IÎ RP 95% IÎ

Icter 0,86 0,466-1,570* 0,93 0,356-2,405* 1,0 0,323-3,036*
Hipotensiune 2,3 0,988-5,302* 1,5 0,383-5,876,0* - -
Hipoglicemie 3,3 1,671-6,610† 2,6 1,9156-7,294¤ 1,3 0,334-5,123*

*p>0,05   ¤p<0,05    †p<0,01   

Conform multiplelor studii, RCIU al fătului, în 
special în cazul naşterilor premature, reprezintă un 
risc sporit pentru apariţia diverselor complicaţii peri-
natale, cu prezenţa unui nivel înalt de morbiditate [9]. 
În studiul nostru am încercat să stabilim dacă există 
vreo infl uenţă a valorii ME fetale asupra morbidităţii 
în perioada neonatală precoce, şi anume  în primele 3 
zile de viaţă extrauterină. Drept entităţi nosologice au 
fost considerate pneumonia congenitală, intoleranţa 
alimentară, enterocolita ulcero-necrotizantă (EUN), 
sepsisul neonatal timpuriu, boala membranelor hia-
line (BMH), hemoragia gastrointestinală. Conform 

statisticii, morbiditatea în grupurile comparate, după 
valoarea percentuală a ME fetale, a fost mai înaltă 
în cazul unei ME extrem de mici (<3%), constituind 
37,88% şi fi ind de 3,8 ori mai frecvent depistată de-
cât în lotul de control (RP= 3,8, 95% IÎ 1,845-7,780), 
comparativ cu 10% în grupul cu ME de la 3% la 5%, 
în care probabilitatea cazurilor de morbiditate este 
destul de joasă (RP=0,69, 95% IÎ 0,147-3,283) şi, re-
spectiv, 7,14% în cazurile cu valori ale ME cuprinse 
între 5% şi 10%, unde la fel probabilitatea prezenţei 
morbidităţii nu are valoare statistică (RP=0,5, 95% IÎ 
0,059-3,931) (Tabelul 5).

Tabelul 5 
Morbiditatea fetală în prezenţa RCIU la diverse valori percentuale ale masei estimative fetale.

ME < 3% ME 3-5% ME 5-10%
RP 95% IÎ RP 95% IÎ RP 95% IÎ

Morbiditatea 3,8 1,845-7,780† 0,69 0,147-3,283* 0,5 0,059-3,931*
*p>0,05   †p<0,01   

Practic toate entităţile nosologice studiate au fost 
prezente în cazul percentilei ME mai mici de 3%, în 
restul grupurilor de ME apariţia diferitelor patologii a 
fost sporadică. EUN (7 cazuri), BMH (3 cazuri), şocul 
septic (1 caz) şi hemoragia gastrointestinală (1 caz) au 
fost prezente doar în cazul unei ME extrem de joase. 
Pneumonia s-a depistat în număr mai mare în lotul de 
bază (15 cazuri), comparativ cu 6 în lotul de control 
(RP=3,9 95% IÎ 1,441-11,049, p<0,01). Intoleranţa 
alimentară a fost atestată de 4,4 ori mai frecvent în 
lotul de bază comparativ cu cel de control (RP=4,4, 
95% IÎ1,405-13,627, p<0,01), iar sepsisul a fost pre-
zent la nou-născuţii cu RCIU de 4,3 ori mai frecvent 
decât la cei născuţi din sarcini fi ziologice (RP=4,3, 
95% IÎ 1,473-32,074, p<0,01), fapt ce demonstrează, 
că aceste trei patologii sunt destul de caracteristice 
pentru RCIU al fătului.

RCIU al fătului este frecvent asociat cu o stare de 
hipoxie fetală care se dezvoltă în urma afectării capa-
cităţii fătului de a compensa starea intrauterină com-
promisă. Riscul probabil, în cazul unui volum normal 
de lichid amniotic la gravidele cu RCIU, de a fi  înre-
gistrată o stare de acidoză metabolică  la nou-născut 
este de 2,8 (p<0,05), iar riscul atribuabil de apariţie a 
acestui fenomen constituie 64,3% (RP=2,8, 95.0%IÎ 
- 1,1662-6,5666, p<0,05, RA 64,3%). În cazul unei 
sarcini patologice asociate cu oligoamnios, riscul de 

apariţie a modifi cărilor patologice în echilibrul acido-
bazic este de 44,6 ori mai înalt (p<0,001), comparativ 
cu lotul de control, şi respectiv riscul atribuabil este 
mult mai mare decât în cazul unui volum normal de li-
chid amniotic (RP=44,6, 95.0%IÎ - 5,9607-333,1509, 
RA 97,8%), de unde conchidem că în prezenţa RCIU 
fetal sporeşte probabilitatea de hipoxie fetală atât în 
cazurile cu volum normal al patului amniotic, cât şi în 
cele asociate cu oligoamnios. Dar înregistrarea unui 
volum redus de lichid amniotic, raportat la volumul 
fi ziologic al lichidului amniotic, ne poate sugera, cu 
o probabilitate practic de cinci ori mai mare, posibi-
litatea apariţiei la aceşti fetuşi a acidozei metabolice 
care este una din manifestările hipoxiei intrauterine a 
fătului după naştere.

Concluzii: 
1. Determinarea masei estimative are o impor-

tanţă majoră pentru prognozarea consecinţe-
lor perinatale, demonstrând că o greutate mai 
mică de percentila a 3-a favorizează surveni-
rea decesului antenatal, stabilirea unui punc-
taj Apgar jos, internarea în secţia RTI, spo-
reştre riscul de dezvoltate al SDR (40,3%) şi 
în special al formelor grave (RP=3,82, 95% 
IÎ 1,31-14,182, p<0,01), şi respectiv implică 
altă necesitatea acordării suportului respira-
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tor (RP=2,29, 95% IÎ 1,193-27,046, p<0,05). 
Suportul respirator mai mult de 3 zile, în ca-
zul ME mai mici de 3%, a fost necesar de 
4,04 ori mai frecvent decât în lotul de con-
trol (RP=4,04, 95% IÎ 1,047-15,581, p<0,01). 
Acidoza metabolică, la fel, se întâlneşte mai 
des în cazurile unei ME <5% (40,0%),  cu 
predominarea în grupul cu ME mai mică de 
percentila a 3-a (50,7%). Hipotensiunea în 
cazul ME <3% a fost de 2,3 ori mai frecvent 
atestată decât la sarcinile fi ziologice, iar hipo-
glicemia de 2,6 ori. Morbiditatea a fost mai 
înaltă în cazul unei ME <3% (RP= 3,8, 95% IÎ 
1,845-7,780, p<0,01). Astfel, putem conchide 
că anume defi citul de masă mai mic de 3% 
favorizează apariţia diverselor complicaţii 
postnatale şi amplifi că cu mult probabilitatea 
riscului unei morbidităţi crescute.

2. Prezenţa oligoamniosului sporeşte riscul 
de dezvoltare a SDR, respectiv necesitatea 
acordării suportului respirator (p<0,001), la 
fel creşte frecvenţa dezvoltării hipoxiei fe-
tale. (RP=44,6, 95.0%IÎ - 5,9607-333,1509, 
p<0,001; RA 97,8%). 
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SUMMARY

MATHEMATICAL ASSESSMENT OF CIRCULATORY MORFOFUNCTIONAL AND DOPPLEROGRAPHY CHANGES 
OF THE PREMATURE NEW-BORN’S PLACENTAL COMPLEX WITH INTRAUTERINE DEVELOPMENT RETARDATION

Key words. placental complex, premature, morfopathological lesions, Dopplerography diagnostic, circulatory failure.
Background. Morfofunctional circulatory changes of the placental complex are usually responsible for retardation 

in intrauterine fetal developing (RIFD) but because of morfopathological research of the placental complex vascular 
network is performed postnatally it is important to establish a correlation between circulatory disorders evidenced by 
pathological investigation and by the dopplerography.
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Material and methods. Mathematical assessment of histopathological changes detected in 30 fetal placental com-
plexes with (n=15) and without (n=15) RIFD was performed and compared with peculiarities detected by ultrasound 
dopplerography. Methods of variational, correlational, regressional, cluster (dendrograms) analysis, multiple scan-
ning, histograms were applied. Assessment of documented morfopathological features in co-report with ultrasonogra-
phy data was performed concerning to circulatory levels of the complex: umbilical cord, vilar chorion, intervilous zone.

Results. Mathematical assessment established indicative statistical dependencies for assessment of the level of 
circulatory disorders in the placental complex and correlations with estimated fetal weight and predictive impact on it.

Conclusion. Morfopathological lesions responsible for circulatory failure (CF) development are mainly localized 
in vilar chorion and intervilous space (p< 0,05), are determined by changes in blood fl ow in the uteroplacental zone, 
with the refl ection upon the estimated fetal weight r=-0,91 for CF established histopathological and r =-0,86 for CF 
attest by ultrasonography, the last one has the predictive role in fetal weight estimation y=3,6866-1,097 x.

РЕЗЮМЕ

МАТЕМАТИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ ЦИРКУЛЯТОРНЫХ МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫХ И 
ДОППЛЕРОГРАФИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ ПЛАЦЕНТАРНОГО КОМПЛЕКСА У НЕДОНОШЕННЫХ 

НОВОРОЖДЕННЫХ С ЗАДЕРЖКОЙ ВНУТРИУТРОБНОГО РАЗВИТИЯ

Ключевые слова: плацентарный комплекс, морфопатологические изменения, допплерографическое иссле-
дование, циркуляторная недостаточность. 

Введение. Морфофункциональные циркуляторные изменения плацентарного комплекса ответственны за 
задержку внутриутробного развития плода (ЗВУР) однако, морфопатологическая диагностика проводится 
постнатально, что делает необходимым выявление некоторых корреляций между циркуляторными наруше-
ниями выявленными при морфопатологическом и допплерографическом исследовании.

Материалы и методы. Математическому анализу были подвержены гистопатологичесие изменения вы-
явленные в 30 плацентарных комплексах от недоношенных новорожденных с наличием (n=15) и отсутстви-
ем (n=15) ЗВУР, которых сравнивали с допплерографическими изменениями. Были использованны следующие 
методы анализа: вариационный, корреляционный, регрессионный, кластерный (дендрограммы), сканирование, 
гистограммы. Сравнительный анализ морфопатологических и допплерографических изменений проводился в 
зависимости от циркуляторных уровней комплекса: пуповинный, ворсинчатый хорион, межворсинчатое про-
странство. 

Результаты. Математический анализ установил статистические показатели для объективной оценки 
уровня циркуляторных изменений в плацентарном комплексе, корреляции и возможное влияние на предполага-
емую массу плода.

Выводы. Морфопатологические изменения ответственные за установление циркуляторной недостаточ-
ности (ЦН) в плаценте локализовались преимущественно в ворсинчатом хорионе и межворсинчатом про-
странстве (p<0,05) и были обоснованы изменениями кровотока в маточно-плацентарной зоне, влияя на пред-
полагаемую массу плода r=-0,91 при ЦН установленной гистопатологически и r=-0,86 при ЦН установлен-
ной допплерографически, последняя имеет значение для прогнозирования допплерографической предполагае-
мой массы плода: y=3,6866-1, 097 x. 

Cuvinte-cheie: complex placentar, prematuri, le-
ziuni morfopatologice, diagnostic dopplerografi c, in-
sufi cienţă circulatorie

Introducere. Modifi cările circulatorii morfo-
funcţionale ale complexului placentar, de regulă, 
sunt responsabile de retardul în dezvoltarea intrau-
terină a fătului (RDIU) cu impact în morbiditatea şi 
mortalitatea perinatală [1, 3]. În prezent suferinţa in-
trauterină a fătului este identifi cată prin utilizarea pe 
larg a investigaţiei ultrasonografi ce cu Doppler şi, în 
funcţie de severitate, este cuantifi cată în stadiile IA, 
IB, stadiul II şi stadiul III [2]. Deoarece cercetarea 
morfopatologică a reţelei vasculare a complexului 
placentar este efectuată postnatal, este importantă 
stabilirea unor corelaţii dintre tulburările circulato-
rii atestate prin investigaţia morfopatologică şi cea 
dopplerografi că. 

Scopul studiului constă în sistematizarea şi core-
larea datelor obţinute prin cercetările morfologice la 
nivelul componentelor morfofuncţionale şi ale circu-
laţiei feto-placentare comparativ cu particularităţile 
dopplerografi ce.

Material şi metode. Evaluării matematice au fost 
supuse modifi cările histopatologice detectate în 30 com-
plexe placentare ale fătului prematur cu (n=15) şi fără 
(n=15) RDIU datele fi ind comparate cu cele obţinute 
prin ultrasonografi e dopplerografi că. S-au aplicat meto-
dele de analiză variaţională, corelaţională, regresională, 
clusteriană (dendrograme), scanare multiplă, construirea 
histogramelor utilizându-se pachetul de Soft STATISTI-
CA 7.0. al companiei StatSoft. Inc (SUA), 2006.

Analiza statistică s-a efectuat în baza aprecierii 
calitative a leziunilor histopatologice: prezent/absent, 
ele fi ind notate cu “1” şi “0”, respectiv [4]. Evaluarea 
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particularităţilor morfopatologice atestate în coraport 
cu datele ultrasonografi e s-a efectuat ţinând cont de 
nivelele circulatorii ale complexului: cordonul ombi-
lical, corionul vilar, zona interviloasă.

Rezultate. Analiza modifi cărilor lezionale atestate 
la diverse nivele ale circulaţiei sangvine în complexul 
placentar a permis divizarea acestora în 8 grupuri prin-
cipale, care variau de la caz la caz atât după caracterul 
şi intensitatea lor, precum şi după modul de răspândi-
re, ce evoluau din start în perioada de placentare şi se 
manifestau prin procese displazice sau care apăreau 
pe parcursul sarcinii, după cum urmează: leziuni infl a-
matorii coriovilozitare secondate de procese prolife-
rative şi sclerogene; leziuni displazice vasculare, cum 
ar fi  cele anevrismale, varicoase şi hemangiomatoase; 
leziuni hipertrofi co-stenozante idiopatice depistate la 
nivelul vaselor arteriale tronculare; leziuni distrofi ce 
cu predominarea calcifi catelor micro- sau macrofoca-

le; leziuni trombotice la nivelul spaţiilor interviloase, 
inclusiv în anevrisme, precum şi în reţeaua fetală; 
dismaturiţia coriovilozitară caracterizată prin nivele 
diverse de vascularizare şi aspecte vilozitare; infarc-
te/pseudoinfarcte atât hemoragice, cât şi ischemice 
în diverse zone ale placentei; anevrisme interviloase 
ce erau consecinţă a iniţierii hipertensiunii în reţeaua 
spiralată, dar şi apărute ca proces compensatoriu în 
reglarea fl uxului sangvin intraplacentar. 

Prin urmare, genericul modifi cărilor atestate ma-
croscopic şi histologic ne demonstrează că în evoluţia 
RDIU fetal în complexele placentare are loc o gamă 
largă lezională după etiologie şi caracter ce, respectiv, 
induce dezvoltarea unei placentopatii cu efect clinic 
tardiv manifestat prin dereglările circulatorii ce evo-
luează la diferite nivele ale complexului placentar în 
insufi cienţă circulatorie cu refl ecţiune asupra dispozi-
tivului vascular ombilical (fi g. 1-4). 

Fig.1. Aspect normal al ramifi caţiei sincrone 
coriovilozitare cu spaţii interviloase identice  la 35-36 
s/g: 1 – tronculare; 2 – intermediare;  3 – terminale, 
4 –spaţiul intervilar.  × 25. Coloraţie  van Gieson.

Fig.2. Aspecte ale circulaţiei coriovilare în insufi cienţă 
circulatorie de gradul I. 1 – deplasare periferică a 

capilarelor stazate, 2 – depuneri focale de fi brinoid, 
3 – proliferare compensatorie a sinciţiului la 34-35 s/g: 

× 100. Coloraţie  H&E.

Fig.3. Insufi cienţă circulatorie de gradul 2. 
1 – manşoane fi brinoide perivilare intermediare cu 
disjuncţie stromală, 2 – aglutinarea ramifi caţiilor 

adiacente × 100. Coloraţie  H&E.

Fig.4. Tromboembolii în reţeaua vasculară ectaziată 
a corionului vilar troncular  adiacent cavernelor 
hipertensive. 1 – tromboemboli intravasculari, 

2 – aglutinare severă vilară, 
3 – cavernă hipertensivă. ×25. Coloraţie H&E.
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Conform analizei matematice comparative, s-a 
stabilit că modifi cările lezionale în lotul de studiu au 
constituit 0,78±0,06, iar în lotul martor acestea au al-
cătuit 0,1±0,04, ceea ce relevă o deosebire între loturi 
la nivel de 5% (p<0,05) (fi g. 5). 

Evaluarea particularităţilor de clasifi care şi re-
prezentare în spaţiu ale placentelor s-a efectuat prin 
scanarea multidimensională în baza similitudinii mo-
difi cărilor lezionale histopatologice. După cum se 
observă, placentele cercetate în lotul de studiu au o 
localizare diferită în spaţiul tridimensional ca rezultat 
al diversităţii modifi cărilor lezionale, pe când în lotul 
martor acestea au un grad înalt de similitudine, ceea 
ce se relevă prin suprapunerea lor în spaţiu (fi g. 6, 7). 
După cum se observă din datele prezentate în fi gura 8, 
în lotul de studiu leziunile histopatologice, în funcţie 
de zona de localizare, au constituit: în cordonul om-
bilical – 0,6±0,13; în corionul vilar – 0,9±0,07 şi în 
zona interviloasă – 0,8±0,1. Astfel, în placentele din 
lotul de studiu, cele mai severe leziuni histopatologice 

se atestă în corionul vilar şi în spaţiul intervilos, spre 
deosebire de leziunile histopatologice localizate în 
cordonul ombilical (p<0,05). În lotul martor leziunile 
histopatologice în cordonul ombilical, corionul vilar 
şi zona interviloasă au constituit 0,07±0,07; 0,2±0,1 
şi 0,07±0,07, respectiv, fără semnifi caţie statistică 
(p>0,05) (fi g. 9). 

Conform histogramelor de distribuţie a frecvenţe-
lor, s-a stabilit că în lotul de studiu (fi g. 10 ) în cor-
donul ombilical (A) sunt prezente leziuni histopato-
logice în 60%, în corionul vilar (B) – în 93%, iar în 
spaţiul intervilos (C) – în 80% din cazuri. Totodată, în 
acest lot are loc o tendinţă de deplasare a centrului de 
distribuţie al frecvenţelor spre dreapta, deci în direc-
ţia modifi cării lezionale al componentelor placentare. 
Spre deosebire de lotul de studiu, în lotul martor mo-
difi cările lezionale au manifestat o frecvenţă mult mai 
redusă în cordonul ombilical (A), corionul vilar (B) şi 
spaţiul intervilos (C), ele alcătuind 7%, 20% şi 7%, 
respectiv (fi g. 11). 

Fig. 5. Date comparative ale 
leziunilor histopatologice în placente 
în cadrul loturilor, unde 1 – lotul de 

studiu, 2 – lotul martor.

Fig. 6. Scanarea multidimensională a placentelor în 
baza leziunilor histopatologice în lotul de studiu.

Fig. 7. Scanarea multidimensională a placentelor în 
baza leziunilor histopatologice în lotul martor.
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Fig. 8. Date comparative ale leziunilor histopatologice 
în componentele placentare în lotul de studiu, unde 
1 – cordonul ombilical, 2 – corionul vilar, 3 – zona 

interviloasă

Fig. 9. Date comparative ale leziunilor histopatologice 
în componentele placentare în lotul martor, unde 

1 – cordonul ombilical, 2 – corionul vilar, 3 – zona 
interviloasă

Fig. 10. Histogramele de distribuţie în lotul de 
studiu, unde 0 – absenţa leziunilor histopatologice, 

1 – prezenţa leziunilor histopatologice.

Analiza clusteriană efectuată în baza distanţelor 
euclidiene prin metoda Ward a stabilit că placentele 
din lotul de studiu s-au diferenţiat în două clustere în 
baza similitudinii/deosebirii leziunilor histopatologi-
ce. Un cluster este format din placentele cu leziuni 
histopatologice din corionul vilar şi cele din spaţiul 
intervilos, iar un cluster separat este format din pla-
centele cu modifi cări histopatologice în cordonul 

ombilical (fi g. 12). O altă situaţie este în lotul martor, 
unde s-a format un singur cluster ce include placentele 
cu leziuni histopatologice în corionul vilar şi cele din 
spaţiul intervilos (fi g. 13).

Deci, placentele din clusterul format în baza leziu-
nilor histopatologice 2, 3 (corion vilar, spaţiu intervi-
los) în lotul de studiu au un grad înalt de similitudine 
şi se deosebesc de cele cu leziuni histopatologice în 
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cordonul ombilical. În lotul martor toate placentele au 
un grad înalt de similitudine între ele bazat pe un nivel 
redus al leziunilor histopatologice.

Pentru evaluarea statistică variaţională a mani-
festărilor leziunilor histopatologice în placentele din 
lotul de studiu în funcţie de nivelul insufi cienţei cir-
culatorii stabilite dopplerografi c s-a elaborat o scară 
a gradului leziunilor histopatologice, unde: leziuni 

Fig. 11. Histogramele de distribuţie în lotul martor, 
unde 0 – absenţa leziunilor histopatologice, 1 – 

prezenţa leziunilor histopatologice.

Fig. 13. Dendrograma de repartiţie a leziunilor 
histopatologice în placentele din lotul martor, unde 
1 – cordonul ombilical, 2 – corionul vilar, 3 – zona 

interviloasă

Fig. 12. Dendrograma de repartiţie a leziunilor 
histopatologice în placentele din lotul de studiu, unde 

1 – cordonul ombilical, 2 – corionul vilar, 3 – zona 
interviloasă

d d l l

uşoare (gradul I) – 1, moderate (gradul II) – 2 şi pro-
nunţate (gradul III) – 3. Din fi gura 14 se poate observa 
că leziunile histopatologice în placentele cu IC detec-
tată dopplerografi c de gr.1 constituie 0,7±0,3; cu IC 
gr.II – 1,3±0,2 şi cu IC gr. 3 – 2,3±0,2, ceea ce relevă 
faptul că odată cu sporirea leziunilor histopatologice 
în placente, deci a disfuncţiei placentare (insufi cienţei 
placentare la nivelul corionului vilar şi spaţiului inter-
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Fig. 15. Date comparative ale nivelului IC atestate 
histopatologic (1) şi IC atestată doplerografi c (2)

Fig. 14. Date comparative ale insufi cienţei circulatorii 
atestate dopplerografi c în funcţie de leziunile 

placentare, unde 1 – IC de gradul I, 2 – IC gradul 2 şi 
3 – IC gradul 3

Fig. 16. Analiza regresională a relaţiei IC stabilită 
histopatologic (1) – ME (3)

Fig. 17. Analiza regresională a relaţiei IC stabilită 
dopplerografi c (2) – ME (3)

vilos), sporeşte gradul insufi cienţei circulatorii atesta-
te dopplerografi c (p<0,05). 

Evaluarea comparativă a nivelului IC atestat histo-
patologic şi a celui atestat dopplerografi c (fi g.11) 
a stabilit indicii de 1,6±0,21 şi 1,46±0,1, respectiv. 
Deci, IC stabilită histopatologic prezintă indici mai 
avansaţi comparativ cu IC atestată dopplerografi c, 
ceea ce e şi fi resc, fără a prezenta însă semnifi caţie 
statistică (p>0,05).

În acest context, s-a efectuat analiza corelaţiona-
lă dintre IC decelată histopatologic, IC atestată dop-
plerografi c şi masa estimativă (ME) a fătului, pentru 
care, convenţional, ME <3 percentile a fost apreciată 
ca fi ind de gr. 3, ME 3-5 percentile – de gr. 2 şi 5-10 
percentile – de gr. 1.

Analiza corelaţională a stabilit dependenţe pozitive 
înalte (r=0,87*) dintre indicii 1 (IC stabilită histopato-
logic) şi 2 (IC atestată dopplerografi c) şi dependenţe 
negative înalte (r=-0,91*) dintre indicii 1 (IC stabilită 

histopatologic) şi 3 (ME) şi dintre 2 (IC atestată dop-
plerografi c) şi 3 (ME) (r=-0,86*) (* - p<0,05). 

Deci, prin analiza corelaţională s-a stabilit că, oda-
tă cu sporirea IC stabilită histopatologic, sporeşte IC 
atestată dopplerografi c, iar masa fătului prezintă in-
dici reduşi.

 Analiza regresională a stabilit că, pentru corelaţii-
le r=-0,91* şi r=-0,86* (p≤0,05) ale relaţiilor IC stabi-
lită histopatologic – ME şi IC atestată dopplerografi c 
– ME ecuaţiile regresiilor sunt: y = 3,7313-0,9403 x 
şi y=3,6866-1, 097 x, respectiv (fi g. 16, 17). Deci, cu-
noscând indicii IC, în cazul nostru ai IC atestate dop-
plerografi c, conform ecuaţiei matematice, se poate 
pronostica ME a fătului.

Aşadar, prin metode de analiză matematică s-au 
stabilit indici statistici pentru evaluarea obiectivă a 
nivelului modifi cărilor circulatorii în complexul pla-
centar al nou-născuţilor prematuri cu RDIU, corelaţii 
cu nivelul masei estimative, dar şi impactul predictiv 
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asupra acesteia. Localizarea predominantă a modifi -
cărilor morfopatologice în corionul vilar şi spaţiul 
intervilos pledează în favoarea dezvoltării la această 
categorie de pacienţi a unei placentopatii bazate pe in-
sufi cienţa circulatorie feto-placentară în divers raport 
cu cea utero-placentară. 

Concluzii.
1. Prin analiza statistică a coraportului lezional 

s-a constatat că leziunile morfopatologice responsa-
bile de instalarea insufi cienţei circulatorii placentare 
se localizau cu predilecţie în corionul vilar şi spaţiul 
intervilos (p<0,05), fi ind determinate de modifi cările 
fl uxului sangvin în zona utero-placentară. 

2. Prin analiza corelaţională s-a stabilit că, oda-
tă cu sporirea insufi cienţei circulatorii stabilite histo-
patologic, sporeşte şi insufi cienţa circulatorie stabilită 
dopplerografi c (r=0,87*). Totodată, sporirea nivelului 
IC determină un nivel redus al masei estimative a fă-
tului: r=-0,91* pentru IC stabilită histopatologic şi r=-
0,86* pentru IC atestată dopplerografi c.

3. Depistarea dopplerografi că a insufi cienţei 
circulatorii placentare este marker-ul modifi cărilor 
lezionale placentare (p<0,05) cu rol predictiv în apre-
cierea masei estimative a fătului: y=3,6866-1, 097 x, 
ce cu certitudine demonstrează inefi cienţa tentativelor 
terapeutice în cadrul instalării disfuncţiei placentare la 
termenul de 28-36 s./g., fapt ce pledează pentru o mai 

efi cientă corijare a RDIU fetal în perioada postnatală. 
4. Evaluarea corelaţiilor circulatorii morfopa-

tologice şi dopplerografi ce în RDIU fetal în perioa-
da 28-36 săptămâni gestaţionale a stabilit instalarea 
preexistentă a placentopatiei cu dereglări circulatorii 
feto-placentare în divers raport cu cea utero-placenta-
ră, semnifi caţia diagnosticului dopplerografi c în stabi-
lirea insufi cienţei circulatorii fi ind: r=0,87 (p<0,05), 
începând cu gradul IB al IC.
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SUMMARY

THE ROLE OF COMMUNICATION IN RELATION TO NURSE - MIDWIFE - PATIENT.

The registered nurse and the midwife have powerful infl uence over the extent to which patients are familiarized 
with their diagnostic and over their decision-making progress. Medical information can be conveyed to the patient in 
a multitude of forms. The author tries to syntethise these ways and gives appropriate recommendations regarding com-
munication between nurses and patients. 

© Mariana Bolotă

Comunicarea – un proces complex, conştient şi 
reversibil folosit pentru schimbul de informaţii dintre 
oameni

1. Modele de relaţie asistent medical – pacient 
2. Consimţământul informat
3. Comunicarea asistent medical – pacient 

4. Confi denţialitatea în relaţia asistent medical – 
pacient. 

Relaţia asistent medical – pacient:
Confl icte între:
- Valorile pacientului şi valorile asistentului me-

dical 
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- Autonomie şi promovarea sănătăţii
Modele de relaţie în funcţie de:
- Scopul interacţiunii asistent medical – pacient 
- (rolul) obligaţiilor asistentului medical 
- (rolul) valorilor pacientului
- Înţelegerea conceptului autonomiei pacientului.

Modelul paternalist
Scopul: pacientul primeşte intervenţia terapeutică 

care îi maximizează starea de sănătate 
Prezumţii: criteriile obiective pentru determinarea 

celui mai bun curs al acţiunii sunt împărtăşite atât de 
asistent medical, cât şi de pacient 

- Asistentul medical este cel care discerne intere-
sul maxim al pacientului chiar în condiţiile unei 
participări limitate a pacientului 

- Pacientul va fi  mulţumit de decizia asistentului 
medical, chiar dacă iniţial a fost în dezacord 

Obligaţiile asistentului medical:
- De a pune interesele pacientului deasupra intere-

selor personale, solicitând eventual colaborarea/
părerea altor specialişti, dacă profesionalismul 
său nu acoperă în întregime o anumită situaţie

- Asistentul medical acţionează ca şi apărător al 
pacientului, articulând şi implementând ce este 
cel mai bine pentru el.

Realizarea: 
- Asistentul medical îşi foloseşte abilităţile şi pro-

fesionalismul pentru a diagnostica boala, a reco-
manda testele medicale şi tratamentul cel mai bun 

- Asistentul medical prezintă pacientului infor-
maţii selectate, încurajându-l să consimtă la in-
tervenţia considerată cea mai bună, iar extrem, 
doctorul îşi impune autoritatea pentru iniţierea 
tratamentului 

Concluzie: 
- Conceptul de autonomie a pacientului semnifi că 

acordul subînţeles al pacientului, la momentul  
intervenţiei sau ulterior, faţă de decizia medicu-
lui/asistentului medical.

- Obiecţii: 
- Este un model justifi cat doar în timpul urgenţe-

lor, când timpul necesar obţinerii consimţăman-
tului informat poate să afecteze negativ prognos-
ticul.

- Este nerealist să imaginăm că asistentul medical 
şi pacientul împărtăşesc acelaşi valori şi păreri 
asupra a ceea ce constituie un benefi ciu

Modelul  informativ
Scop: 
- Asistentul medical furnizează pacientului toate 

informaţiile relevante
- Pacientul alege intervenţia medicală dorită 
- Asistentul medical execută opţiunea aleasă
Prezumţii: 
- Există o distincţie clară între fapte şi valori 

- Valorile pacientului sunt bine defi nite şi cunos-
cute, ceea ce le lipseşte pacienţilor sunt infor-
maţiile 

- Valorile asisentului medical nu contează şi nici 
percepţia acestuia asupra valorilor pacientului

Obligaţiile asistentului medical: 
- Asistentul medical este un furnizor de informaţii 

tehnice 
- Solicită colaborarea/părerea altor specialişti 

dacă profesionalismul său nu acoperă în întregi-
me o anumită situaţie

Realizarea:
- Asistentul medical informează pacientul asupra 

stării sale, a variantelor de diagnostic, natura şi 
probabilitatea riscurilor şi benefi ciilor asociate 
intervenţiei şi orice alte dubii legate de  caz 

- În varianta ideală, pacienţii ajung să primească 
toate informaţiile medicale relevante boliilor şi 
să aleagă intervenţia care se suprapune cel mai 
bine peste valorile personale

Concluzii: 
- Conceptul de autonomie a pacientului semnifi că 

supremaţia pacientului în luarea deciziilor
Obiecţii :
- Această abordare este lipsită de compasiune faţă 

de pacient, ignorând părerile şi valorile lui; paci-
entul nu îşi doreşte un medic detaşat, ci un asis-
tent medical implicat.

- Asistentul medical este considerat un expert în 
domeniu respectiv, având capacitatea de a da cât 
mai multe informaţii şi a prezenta cât mai mul-
te opţiuni. Astfel, acest model creează imaginea 
unei profesii supraspecializate şi impersonale

- Acest model presupune ca toţi pacienţii au valori 
cunoscute şi fi xe (în timp ce de fapt nu toţi ştim 
ce vrem)

Modelul interpretativ 
Obligaţiile asistentului medical: 
- Aceleaşi ca şi modelul informativ, dar în plus 

necesită colaborarea pacientului în luarea deci-
ziilor 

- Este consilier al pacientului.
- Realizarea:
- Asistentul medical trebuie să clarifi ce şi să reali-

zeze coerenţa acestor valor;
- Pentru aceasta el lucrează cu pacientul pentru a-i 

reconstrui scopurile, aspiraţiile, valorile, priori-
tăţile, etc

- Apoi determină care teste şi tratamente întregesc 
cel mai bine aceste valori;

- Pacientul va decide în fi nal care valori şi alege-
rea terapeutică i se potriveşte cel mai bine;

- Asistentul medical nu dictează pacientului;
Concluzii:
- Conceptul de autonomie a pacientului este sub-

înţeles;
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- Pacientul ajunge să se cunoască mai bine şi să 
realizeze cum diversele opţiuni terapeutice îi 
conturează identitatea  

Obiecţii: 
- Printr-un talent interpretativ limitat şi mai ales 

în lipsa de timp, asistentul medical riscă să îşi 
impună neintenţionat propriile păreri şi să le ar-
ticuleze inadecvat pe cele ale pacientului. 

- Pacientul, copleşit de starea medicală şi nesigur 
asupra propriilor valori ar putea accepta foarte 
uşor opţiunea „impusă”

Modelul  deliberativ
Scopul: 
- - Ajută pacientul să determine şi să aleagă valo-

rile asociate sănătăţii care pot fi  împlinite într-o 
anumită situaţie clinică.

- - Prin angajare în deliberare morală, asistentul 
medical şi pacientul judecă meritul şi importanţa 
valorilor asociate sănătăţii.

Realizarea: 
- Asistentul medical prezintă informaţiile legate 

de starea clinică a pacientului şi îl ajută la elu-
cidarea tipurilor de valori incluse în opţiunile 
redate 

- În plus, sugerează de ce anumite valori (legate 
de starea de sănătate) sunt mai importante decât 
altele şi se pot transforma în idealuri;

- Ideal, asistentul medical şi pacientul deliberează 
asupra tipurilor de valori asociate stării de sănă-
tate, ar putea fi  implicate şi eventual realizate 

- Asistentul medical discută doar valorile legate de 
starea de sănătate, adică valorile care afectează 
sau sunt afectate boala pacientului şi tratamen-
tul (multe elemente de moralitate nu au legătura 
cu starea de sănătate şi ca atare depăşesc cadrul 
profesional al relaţiei asistent medical-pacient)

- Intenţia asistentului medical nu depăşeste persu-
asiunea morală;

- Asistentul medical nu acţionează prin constrân-
gere 

- În fi nal pacientul este cel care îşi selectează va-
lorile;

Obligaţiile asistentului medical:
- Acţionează ca un profesor, ca un prieten, anga-

jând pacientul într-un dialog asupra celui mai 
bun curs al acţiunii, spunându-i în fi nal nu numai 
ce ar putea să facă, ci şi ce ar trebuie să facă.

Concluzie: 
- Conceptul autonomiei semnifi că maturitatea 

morală;
- Pacientul are capacitatea nu doar de a-şi alege, 

preferinţele şi a decide valorile, dar şi de a dez-

bate, refl ecta asupra lor şi asupra interferenţei cu 
decizia medicală.

Obiecţii: 
- Cât de adecvat este ca asistentul medical să jude-

ce valorile pacientului şi să promoveze anumite 
valori legate de starea de sănătate ? 

- În fi nal se va ajunge oricum la o „impunere” a 
valorilor personale;

- S-ar putea ca pacientul să nu aştepte de la asis-
tentul medical o deliberare morală o intruziune 
în labirintul său de valori;

Consimţământul informat
Defi nire: 
Proces de relatare şi discutare a informaţiilor me-

dicale într-un mod interactiv (între echipa medicală) 
soldat cu decizia pacientului asupra tratamentului me-
dical.

Caracteristici: 
- Voluntarism 
- Informare 
- Înţelegere 
- Capacitate de consimţire.
Comunicarea asistent medical-pacient:
Comentarii asupra răspunsurilor asistentului me-

dical:
1. Etic adecvat – informaţiile profesionale, la fel ca 
şi cele personale sunt purtătoare de valori, me-
dicul alegând ce informaţii să comunice şi în ce 
mod, în funcţie de valorile personale (socializare 
profesională);

- Perntru a evita impunerea valorilor personale 
pacienţilor, doctorii ar trebui să fi e reţinuţi în 
oferirea informaţiilor profesionale

- Răspunsul „nu pot să vă răspund” este consistent 
cu valoarea neutralităţii şi cu o practică de consi-
liere non-direcţionată

2. Etic inadecvat – asistentul medical este obligat 
moral a discuta informaţii pe care pacientul le 
consideră importante pentru a lua o decizie, in-
formaţii pe care acesta le consideră  esenţiale 
(riscuri, benefi cii, alternative de tratament etc), 
recomandari.

Recomandări profesionale: 
- Nu pot fi  niciodată lipsite de valori sau cu valoa-

re neutră;
- Reprezintă produsul unui amalgam de elemente 

obiective şi subiective;
- Gândirea medicală este redată transparent paci-

entului;
- Pacientul i se explică în baza căror valori s-a fă-

cut o anumită recomandare.
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IMPACTUL TERAPIEI ANTIBACTERIENE ASUPRA REZULTATELOR MATERNO-FETALE 

LA PACIENTELE CU NAŞTERE PREMATURĂ ASOCIATĂ CU INFECŢII URINARE
IMSP Institutul Mamei şi Copilului 

(director Şt. Gaţcan, dr. med., conf. univ.)

SUMMARY

THE IMPACT OF ANTIBACTERIAL THERAPY ON MATERNAL AND FETAL OUTCOMES IN PATIENTS WITH PRETERM 
BIRTH ASSOCIATED WITH INFECTIONS OF URINARY SYSTEM

Keywords: preterm labor, antibiotics, infection, pyelonephritis
Actuality: urinary tract infections, including pyelonephritis, are one of the most common causes associated with 

the hight level of infectious complications during pregnancy. There is no consensus about the prevention and treatment 
of urinary tract infections in women with threatened preterm labor.

The aim of the study:
Materials & Methods: were examined 166 pregnant women in terms of 26 to 36 +6 weeks of gestation admitted to the 

department of pathology of pregnancy or childbirth directly with infectious diseases of the urinary system (2011-2013), 
which were divided into groups depending on the duration of use of antibiotic therapy.

Results: The study revealed that most often urine sowings of patients surveyed found the following microorganisms: 
E. Coli, Str. Viridans, Ent. Faecalis and St. Aureus, in the 16.7% of cases are resistant to antibiotics. The highest sensi-
tivity observed for the following antibiotics: ciprofl oxacin, third-generation cephalosporins, and Tienam.

Conclusions: a result of antibiotic use in patients with preterm labor complicated with urinary tract infections 
reduces the risk of maternal infectious complications, while the risk of neonatal infection are not signifi cantly altered. 
Prolonged use of antibacterial drugs, more than 15 days, for preventive or therapeutic purposes does not signifi cantly 
reduce the risk of infectious complications in mothers, but increases the risk of infectious complications in newborns.

РЕЗЮМЕ

ВЛИЯНИЕ АНТИБИОТИКОВ НА УРОВЕНЬ ИНФЕКЦИОННЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ У МАТЕРЕЙ 
С ПРЕЖДЕВРЕМЕННЫМИ РОДАМИ ОСЛОЖНЁННЫМИ ИНФЕКЦИЯМИ 

Ключевые слова: преждевременные роды, антибиотики, инфекции, пиелонефрит
Актуальность: инфекции мочевыводящих путей, в том числе пиелонефрит, являются одним из наиболее 

распространенных причин ассоциированными с уровнем инфекционных осложнений во время беременности. 
Не существует единого мнения по поводу профилактики и лечения инфекций мочевыводящих путей у женщин 
с угрозой преждевременных родов. 

Материалы и методы: было обследовано 166 беременных женщин в сроках от 26 до 36+6 недель беремен-
ности поступивших в отделение патологии беременности или непосредственно на роды с инфекционными за-
болеваниями мочевыделительной системы (2011-2013 г.), которые были разделены по группам в зависимости 
от длительности применения антибактериальной терапии.

Результаты: в результате исследования было выявлено, что наиболее часто в посевах мочи обследован-
ных пациенток обнаруживаются следующие микроорганизмы: E. Coli, Str. Viridans, Ent. Faecalis и St. Aureus, в 
16,7% случаев резистентных к антибиотикам. Наибольшая чувствительность отмечена на следующие анти-
биотики: ципрофлоксацин, цефалоспорины третьего поколения, и Тиенам.

Выводы: в результате применения антибактериальных препаратов у пациенток с  преждевременны-
ми родами осложнёнными инфекциями мочевыводящих путей, снижается риск материнских инфекционных 
осложнений, в то время как риск неонатальных инфекционных осложнений существенно не изменяется. Дли-
тельное использование антибактериальных препаратов, более 15 дней, в профилактических или терапевтиче-
ских целях незначительно уменьшает риск инфекционных осложнений у матерей, но повышает риск возникно-
вения инфекционных осложнений у новорожденных.

© I. Opalco, Ludmila Eţco, V. Pădure
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Cuvinte-cheie: naştere prematură, antibiotice, in-
fecţie, pielonefrită

Actualitatea temei. Infecţiile tractului urinar, in-
clusiv pielonefritele, sunt una din cele mai frecven-
te probleme de sănătate în perioada gestaţiei. Ele se 
atestă la 17-20 % din gravide şi se asociază cu ruptu-
ra prematură a membranelor amniotice, naştere pre-
matură, corioamnionită clinică sau subclinică, febră 
post-partum la lăuză şi infecţii neonatale. Infecţiile 
tractului urinar pot cauza complicaţii materne seve-
re, cum ar fi  şocul septic, insufi cienţa respiratorie, 
dereglarea homeostazei, insufi cienţa renală cronică 
şi deces [1,2].

Infecţiile tractului urinar au fost clasifi cate ca 
bacteriurie asimptomatică, cistită şi pielonefrită. S-a 
observat că frecvenţa bacteriuriei asimptomatice în 
perioada sarcinii este de 2-10% şi se consideră că la 
30-50% femei din acest lot, ulterior, se vor dezvolta 
infecţii simptomatice în perioada sarcinii[2,4,8,9]. 

Cu toate că infecţiile urinare prezintă o problemă 
actuală atât pentru practica obstetricală cât şi pentru 
cea terapeutică, la momentul actual nu există o stra-
tegie unică referitor la conduita gravidelor din acest 
lot. Studiile existente nu oferă o părere unică bazată 
pe dovezi în ceea ce priveşte clinica, diagnosticul şi, 
îndeosebi, tratamentul infecţiilor urinare în perioada 
gestaţiei. Totodată, practica contemporană a demon-
strat efi cacitatea mai multor procedee diagnostice şi 
curative [5].

Infecţiile urinare infl uenţează nefavorabil evoluţia 
sarcinii. Incidenţa avortului spontan, a naşterii pre-

mature, a copiilor cu greutate scăzută la naştere prin 
întârzierea creşterii intrauterine a fătului este cu mult 
mai mare decât în cazurile de sarcină normală [5,6].

În studiul lui Gh. Costănescu (1995), la 26,6% din 
cazuri de pielonefrite şi sarcină, gestaţia s-a întrerupt 
în primele 26 săptămâni. Fenomenul este explicat prin 
declanşarea dinamicii uterine de către procesul septic 
sau prin moartea oului fetal, produsă de factorul toxic. 
În acelaşi timp, funcţia renală insufi cientă poate fi  ea 
însăşi cauză de avort spontan [6,7].

Unele studii arată că tulpinile uropatogene de 
E. Coli pot produce fosfolipaza A2, cu rol în sinte-
za prostaglandinelor. Deci, cunoscând,  că 20-40% 
din bacteriuriile asimptomatice de sarcină netratate 
evoluează către pielonefrită acută, putem concluzio-
na că diagnosticarea şi tratarea precoce a bacteriuriei 
asimptomatice ar preveni pielonefrita acută în 80-
90% din cazuri, scăzând riscul de naştere prematură 
[4,9,10].

Scopul prezentei lucrări este aprecierea impactu-
lui terapiei antibacteriene asupra rezultatelor materno-
fetale la pacientele cu naştere prematură asociată cu 
infecţii urinare.

Materiale şi metode. Au fost incluse în studiu 166 
de paciente cu iminenţă sau naştere prematură (NP) 
asociată cu infecţii urinare (IU) care au fost internate 
în secţia patologia sarcinii şi direct în sala de naştere a 
Institutului Mamei şi Copilului în anii 2011-2013. Pa-
cientele au fost divizate în 4 loturi în funcţie de aplica-
rea antibioprofi laxiei pentru prevenirea complicaţiilor 
infecţioase conform protocolului naţional de naştere 

Figura 1. Designul studiului
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prematură sau antibioterapiei dependent de patologia 
sistemului urinar depistată.

Pacientele examinate au fost divizate în 4 loturi de 
studiu:

Lotul I – l-au constituit 64 de paciente cu iminenţă 
de naştere prematură asociată cu ruperea prematură a 
pungii amniotice (RPPA) şi infecţii urinare internate 
în secţia de patologie a sarcinii, la care s-a efectuat 
antibioprofi laxia. Lotul I a fost divizat în 3 subloturi:

Sublotul I – alcătuit din 19 paciente cu antibi-
oprofi laxie care au născut în primele 48 de ore de la 
internare.

Sublotul II – alcătuit din 28 paciente cu antibi-
oprofi laxie plus tratamentul antibacterian al maladiei 
infecţioase a sistemului urinar care au născut în inter-
valul de timp 2-15 zile de la internare.

Sublotul III – alcătuit din 17 paciente la care s-a 
administrat tratamentul antibacterian al maladiei in-
fecţioase a sistemului urinar concomitent cu terapia 
tocolitică de lungă durată, care au născut într-un inter-
val de timp mai mare de 15 zile de la internare.

Lotul II – l-au constituit 44 de paciente cu imi-
nenţă de naştere prematură fără ruperea prematură a 
pungii amniotice (RPPA) asociată cu infecţii urinare, 
internate în secţia de patologie a sarcinii şi care au luat 
preparate antibacteriene pentru tratamentul patologiei 
infecţioase a sistemului urinar, iar ulterior au născut 
prematur. Lotul II a fost divizat în 3 subloturi:

Sublotul IV – alcătuit din 13 paciente fără antibi-
oprofi laxie, dar cu antibioterapie etiotropă a maladiei 
infecţioase a tractului urinar, care au născut în primele 
48 de ore de la internare.

Sublotul V – alcătuit din 17 paciente fără antibi-
oprofi laxie, dar cu antibioterapie etiotropă a maladiei 
infecţioase a tractului urinar, care au născut în interva-
lul de timp 2-15 zile de la internare.

Sublotul VI – constituit din 14 paciente la care 
s-a administrat tratament antibacterian al maladiei in-
fecţioase a sistemului urinar concomitent cu terapia 
tocolitică de lungă durată, care au născut într-un inter-
val de timp mai mare de 15 zile de la internare.

Lotul III – constituit din 25 paciente cu naşte-
re prematură asociată cu RPPA (PA>24 h) şi infecţii 
urinare, care au primit tratament antibacterian pentru 
prevenirea complicaţiilor infecţioase materno-fetale.

Lotul IV – constituit din 33 paciente internate 
direct în sala de travaliu, care au născut prematur în 
asociere cu patologie infecţioasă şi fără utilizarea pre-
paratelor antibacteriene în naştere. 

Rezultate obţinute. Vârsta medie a gravidelor 
examinate nu are infl uenţă vădită asupra variabilită-
ţii rezultatelor materno-fetale, loturile de studiu înca-
drându-se în acelaşi interval: lotul I – 27,9±0,67 ani, 
lotul II – 28,1±0,33 ani, lotul III – 28,44±0,51 ani, 
lotul IV – 27,01±0,56 ani, calculele de diferenţiere 
statistică fi ind nesemnifi cative (p>0,05).
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Figura 2. Repartizarea pacientelor în loturile de studiu conform termenului de sarcină

Repartizarea pacientelor în loturi corespunzător 
termenelor de sarcină este variabilă:

 Pacientele cu termenul de sarcină 26-27+6 s.a. 
constituie pe loturi: Lotul I – 7,81%; Lotul II – 11,36%; 
Lotul III – 16,0%; Lotul IV – 15,15%; (p>0,05).

 Pacientele cu termenul de sarcină 28-33+6 
s.a. constituie pe loturi respectiv – 34,38%; 34,09%; 
36,0%; 33,33%; (p>0,05).

 Pacientele cu termenul de sarcină 34-36+6 
s.a. constituie pe loturi, respectiv – 57,81%; 54,55%; 
48,0%; 51,52%; (p>0,05), dar cu tendinţă spre unifor-
mizare datorită indicilor erorilor medii (fi g. 2), fapt 

ce ne permite să comparăm datele obţinute în urma 
analizei cazurilor examinate din diferite loturi.

În studiul de faţă ne-am axat pe studierea impactu-
lui terapiei antibacteriene asupra rezultatelor materno-
fetale la pacientele cu naştere prematură asociată cu 
infecţii urinare. 
Patologia sistemului urinar la pacientele examinate 
este descrisă în tabelul 1, din care putem conchide 
că, în toate loturile de paciente examinate, cel mai 
frecvent au fost depistate bacteriuria asimptomatică 
şi acutizarea pielonefritei cronice, preponderent uni-
lateral.
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Tabelul 1. 
Patologia sistemului urinar la pacientele examinate

Nozologie

Lotul I (n=64) Lotul II, născute (n=44)
Lotul III 
(n=25)

Lotul IV 
(n=33)Sublot I

n=19
Sublot II 

n=28
Sublot III 

n=17
Sublot IV 

n=13
SublotV

n=17
Sublot VI 

n=14
abs % abs % abs % abs % abs % abs % abs % abs %

Bacteriurie 
asimptomatică 5 26,3 6 21,4 5 29,4 3 23,1 6 35,3 6 42,9 6 24,0 8 24,2

Pielonefrită acută 3 15,8 4 14,3 2 11,8 2 15,4 3 17,6 1 7,1 3 12,0 2 6,1
Pielonefrită cronică 
în acutizare 7 36,8 11 39,3 7 41,2 5 38,5 6 35,3 7 57,1 3 12,0 6 21,2

Pielonefrită cronică 
fără acutizare 2 10,5 5 17,8 2 11,8 3 23,1 2 11,8 2 14,3 13 52,0 4 12,1

* - p<0,05
** - p<0,001

Examin ri 
bacteriologice

N=80

Lotul I
N=42 (40,0%)

Cu cre tere
N=30 (71,4%)

F r  cre tere
N=12 (28,6%)

Lotul II
N=38 (60,0%)

Cu cre tere
N=24 (63,1%)

F r  cre tere
N=14 (36,9%)

Figura 4. Rezultatele însămînţării bacteriologice a urinei la pacientele examinate

Practic la toate pacientele internate a fost depistată 
asocierea patologiei infecţioase a tractului urinar cu com-
plicaţiile obstetricale în timpul sarcinii şi naşterii. Patolo-

gia obstetricală la pacientele examinate este prezentată în 
tabelul 2, din care reiese că cel mai des patologia infec-
ţioasă a tractului urinar este asociată cu hipertensiunea 
arterială indusă de sarcină şi preeclampsia.

Tabel 2. 
Patologia obstetricală la pacientele examinate

Nozologie

Lotul I (n=64) Lotul II, născute (n=44) Lotul III 
(n=25)

Lotul IV 
(n=33)Sublot I

n=19
Sublot II 

n=28
Sublot III 

n=17
Sublot IV 

n=13
SublotV

n=17
Sublot VI 

n=14
abs % abs % abs % abs % abs % abs % abs % abs %

Hipertensiune 5 26,3 6 21,4 4 23,5 2 15,4 5 29,4 3 21,4 5 20,0 5 15,2
Preeclampsie 5 26,3 8 28,6 5 29,4 3 23,1 3 17,6 4 28,6 6 24,0 5 15,2
Infecţie 
intrauterină

2 10,5 3 10,7 4 23,5 2 15,4 2 11,8 2 14,3 3 12,0 3 9,1

Polihidramnios 4 21,1 3 10,7 7 41,2 3 23,1 2 11,8 2 14,3 2 8,0 4 12,1
Oligoamnios 3 15,8 3 10,7 5 29,4 3 23,1 2 11,8 3 21,4 3 12,0 5 15,2

* - p<0,05
** - p<0,001

La pacientele internate în secţia de patologie, în 
majoritatea cazurilor s-a efectuat urocultura pentru 
depistarea agenţilor bacterieni etiologici cu efectuarea 

antibiogramei pentru corijarea tratamentului antibac-
terian iniţiat.
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Din numărul total al pacientelor internate direct 
în sectia patologia sarcinii, urocultura s-a colectat 
în doar 80% cazuri. Rezultatele bacteriologice ale 
urinei au fost obţinute în 20,0 % cazuri după naş-
tere. Pacientele cu patologia infecţioasă a tractului 
urinar internate direct în sala de naştere n-au fost 

investigate la urocultură.
Din analiza datelor prezentate în fi gura 3 consta-

tăm, că tabloul microbian al uroculturii la un număr de 
80 femei incluse în studiu (80,0%), se caracterizează 
prin creşterea microorganismelor patogene şi condiţi-
onat-patogene.
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Figura 5. Agenţii microbieni depistaţi în urocultura pacientelor examinate

Figura 6. Sensibilitatea speciilor microbiene depistaţi în urocultura pacientelor incluse în studiu

Locul dominant între agenţii microbieni le apar-
ţine E. Coli, Str. Viridans, Ent. Faecalis şi St. Au-
reus. Trebuie menţionat că la pacientele cu rupere 
premaură a pungii amniotice frecvenţa depistării 
microorganismelor patogene era mai înaltă: Str. Viri-
dans – 6 (20,0%), E. Coli – 8 (26,7%), Ent. Faecalis 
– 7 (23,3%), alte specii – 2 (6,7%), iar la pacientele 
cu punga amniotică intactă prevala Str. Viridans – 
4 (16,7%), E. Coli – 4 (16,7%), Ent. Faecalis – 3 
(12,5%), alte specii – 4 (16,7%),   Depistarea altor 

specii microbiene la pacientele examinate în ambele 
grupe era practic identic.

Sensibilitatea speciilor microbiene ale uroculturii 
la preparatele antibacteriene (fi g. 5) la pacientele in-
cluse în studiu (n=80), este determinată de ciprofl oxa-
cină, cefalosporine de generaţia a III-a, Tienam. În lo-
tul I s-a constatat antibiorezistenţă în 6,7% dintre ca-
zuri, iar la pacientele din lotul II afl ate la tratamentul 
antibacterian al infecţiilor urinare – în 16,7% cazuri.
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În ambele loturi studiate, sensibilitatea agenţilor 
bacterieni la preparatele uroantiseptice este scăzută:  

Lotul I: Furagin-26,7%, Furazolidon-23,3%, Fura-
donin-26,7%, Nitrofurani-33,3%.

Lotul II: Furagin-25,0%, Furazolidon-20,8%, Fu-
radonin-25,0%, Nitrofurani-292%.

Pentru aprecierea infl uenţei terapiei antibacteriene 
la pacientele cu risc de naştere  prematură şi infecţii 
urinare au fost apreciate următoarele criterii:

1. Infecţiile materne: endometrite, chorionamnio-
nite, hipertermie mai mult de 3 zile, acutizarea pro-

ceselor infecţioase extragenitale.
2. Complicaţiile infecţioase fetale: sepsis neonatal, 

pneumoniile neonatale, enterocolita ulcero nectoti-
zantă, hemocultura neonatală pozitivă.

Pentru aprecierea frecvenţei apariţiei complicaţi-
ior infecţioase materno-fetale în cazul aplicării antibi-
oticoprofi laxiei şi antibioticoterapiei au fost calculate 
riscurile relative la pacientele  cu naştere prematură 
asociată cu infecţie urinară în funcţie de utilizarea 
preparatelor antibacteriene cu scop profi lactic sau te-
rapeutic.

Tabel 3. 
Riscul relativ (RR) al apariţiilor complicaţiilor infecţioase materne şi fetale în dependenţă 

de utilizarea preparatelor antibacteriene

Nr. Criterii RR1-4 (95%CI) RR2-4
(95%CI) RR3-4 (95%CI)

Indicele de veridicitate

p1-4 p2-4 p3-4

1 Infecţiile materne (total) 1,90
(0,03-2,60)

1,80
(0,02-10,70)

1,13
(0,37-3,35) <0,05 <0,05 >0,05

2 Endometrite 0,53
(0,07-2,69)

1.3
(0,42-8.70)

1,70
(0,02-10,70) <0,05 <0,05 <0,05

3 Acutizarea patologiilor 
infl amatorii cronice

1,13
(0,07-4,90)

1,13
(0,07-4,90)

1,23
(0,27-5,49) >0,05 <0,05 >0,05

4 Pneumonii neonatale 0,76
(0,03-5,2)

1,3
(0,03-5,2)

0,88
(0,08-3,70) <0,05 <0,05 <0,05

5 Sepsis neonatal 0,89
(0,078-2,69)

0,89
(0,078-2,69)

0,77
(0,032-11,7) <0,05 <0,05 >0,05

RR1-2 - riscul relativ al complicaţiilor infecţioase materne şi fetale la pacientele cu iminenţă de naştere prematură asociată 
cu ruperea prematură a pungii amniotice (RPPA) şi infecţii urinare internate în secţia de patologie a sarcinii, la care s-a efec-
tuat antibioprofi laxia antenatal (lotul I) & la  care nu s-a efectuat antibioterapia antenatal (lotul IV).

RR2-4 - riscul relativ al complicaţiilor infecţioase materne şi fetale la pacientele din lotul II, la care s-a efectuat antibiopro-
fi laxia antenatal & care n-au primit tratament antibacterian intranatal (lotul IV).

RR3-4 - riscul relativ la pacientele din lotul I care au primit tratament antibacterian antenatal & fără utilizarea preparatelor 
antibacteriene în naştere (lotul IV).

Tabel 4. 
Riscul relativ (RR) al apariţiilor complicaţiilor infecţioase materne şi 
fetale în dependenţă de durata folosirii preparatelor antibacteriene

Nr. Criterii RR1 (95%CI) RR2 (95%CI)
Indicele de veridicitate,

p1-2 p1-3

1 Infecţiile materne (total) 1,9 4*
(0,32-4,35)

16 
(0,13-1,60) <0,05 <0,05

2 Endometrite 1,9
(0,22-10,70)

1,8
(0,17-3,69) >0,05 <0,05

3 Acutizarea patologiilor infl amatorii cronice 1,52
(0,27-5,49)

1,43
(0,07-3,90) >0,05 >0,05

4 Pneumonii neonatale 2,88
(0,28-5,70)

2,92
(0,23-6,2) <0,05 <0,05

5 Sepsis neonatal 2,5
(0,32-11,7)

2,29
(0, 78-6,69) <0,05 <0,05
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Conform Protocolului naţional de naştere prema-
tură, pentru antibioprofi laxia la pacientele cu RPPA 
fără activitate de naştere se utilizează eritromici-
nă pe durata a maxim 10-15 zile. În caz de naştere 
prematură complicată cu RPPA se efectuează antibi-
oprofi laxia intranatal cu peniciline semisintetice sau 
cu cefalosporine de generaţia I parenteral. Din aceste 
considerente, a fost analizat riscul relativ (RR) al apa-
riţiei complicaţiilor infecţioase la pacientele incluse 
în subloturile I şi II şi pacientele din sublotul III (cu 
durata antibioprofi laxiei mai mult de 15 zile) [RR1]. 
Pacientele subloturilor IV şi V, în comparaţie cu pa-
cientele din lotul VI (la care durata antibioticoterapiei 
este mai mare de 15 zile) [RR2]. 

Concluzii
1. Folosirea preparatelor antibacteriene la pacien-

tele cu NP şi infeţii ale tractului urinar reduce riscul 
apariţiei infecţiilor materne (RR1=1,9; RR2=1,8) pe 
când apariţia riscului complicaţiilor infecţioase neo-
natale nu este infl uenţată semnifi cativ de administra-
rea antibioticelor.

2. Utilizarea îndelungată, mai mult de 15 zile, a 
preparatelor antibacteriene cu scop profi lactic sau 
terapeutic are ca efect reducerea nesemnifi cativă a 
riscului apariţiei complicaţiilor infecţioase la mame 
(RR1=1,54) şi creşterea sporită a riscului de apariţie a 
complicaţiilor fetale, în special la pacientele cu RPPA 
(RR2=2,92).
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SUMMARY

FETAL INTERVENTIONS – EXPERIENCE OF FETAL MEDICINE CENTER

Keywords: chorionic villus biopsy, intrauterine laser, fetal shunt, fetal transfusion
The development of the prenatal diagnosis improved our capacity to diagnose fetal anomalies and other problems, 

before birth. Therefore, the fetus has become more and more an independent subject of investigation and treatment. Fetal 
surgical interventions are the top of surgical innovation. They are performed for diagnosis purposes: chorionic villus 
biopsy, amniocentesis, cordocentesis, but also for treatment. Intrauterine fetal interventions have been developed for 
various severe fetal anomalies in order to increase the chance of survival and / or improve the postnatal prognosis: Laser 
coagulation (twin-twin transfusion syndrome), bladder or thoracic shunt, draining of cystic structures, endotracheal 
balloon (diaphragmatic hernia). Embryo-reduction is a particular form of intrauterine intervention addressing to 
high-order multiple pregnancies. We present aspects of fetal interventions made during 2010-2014 period. Data were 
obtained from Astraia database (over 3500 patients). We performed 56 chorionic villous biopsies, 214 amniocentesis, 
2 cordocentesis and 6 selective embryo-reductions (over 11 gestational weeks). Two thoraco-amniotic shunts were 
placed; one fetal bladder shunt and we performed a coagulation of umbilical cord (TRAP syndrome). We performed 
also 17 intrauterine transfusions, on 5 patients with isoimmunisation. At the moment of the fi rst fetal transfusion, the 
gestational ages were between 21-32 weeks, fetal haemoglobin was 3.7-8.5 g/dl and in two cases the fetuses presented 
hydrops. Intrauterine fetal treatments are extremely effective if they comply with the indication and also they enables 
continuation of pregnancy to gestational age at which risks of prematurity are greatly reduced.

REZUMAT

INTERVENŢII FETALE – EXPERIENŢA CENTRULUI DE MEDICINĂ FETALĂ

Cuvinte cheie: biopsie vilozităţi coriale, laser intrauterin, şunt fetal, transfuzie fetală
O dată cu dezvoltarea diagnosticului prenatal s-a îmbunătăţit şi capacitatea noastră de a diagnostica problemele 

fetale, înainte de naştere. Prin urmare, fătul a devenit din ce în ce mai mult un subiect independent de investigaţie, 
dar şi de tratament. Intervenţiile fetale reprezintă vârful inovaţiei chirurgicale. Ele sunt realizate în scop diagnostic: 
biopsia de vilozităţi coriale, amniocenteza şi cordocenteza, dar şi în scop terapeutic. Intervenţiile fetale intraute-
rine au fost dezvoltate pentru diferite anomalii fetale severe in scopul de a creste şansa de supravieţuire si/sau de 
a îmbunătăţi prognosticul postnatal: coagulare Laser (sindrom transfuzat-transfuzor), plasare de şunt vezical sau 
toracic, drenaj (structuri chistice), balonaş endotraheal (hernie diafragmatică). Embrioreducţia reprezintă o formă 
particulară de intervenţie intrauterină care se adresează sarcinilor multiple. Prezentam aspecte ale intervenţiilor 
fetale realizate în perioada 2010-2014. Datele au fost extrase din baza de date Astraia (peste 3500 paciente). Au 
fost realizate 56 biopsii de vilozităţi coriale, 214 amniocenteze, 2 cordocenteze şi 6 embrioreducţii selective (după 
11-12 săptămâni). Au fost plasate 2 şunturi toraco-amniotice, 1 şunt vezical fetal şi s-a realizat o electrocoagulare 
intrauterină a cordonului ombilical (sindrom TRAP). Au fost realizate 17 transfuzii intrauterine la 5 sarcini cu izoi-
munizare materno-fetală. La momentul primei transfuzii vârsta gestaţională a fost între 21-32 săptămâni, hemoglo-
bina fetală de 3.7-8.5 g/dl şi în doua cazuri fetuşii prezentau semne de hidrops. Tratamentele fetale intrauterine sunt 
extrem de efi cace dacă se respectă cu indicaţia şi permit continuarea sarcinii până la o vârstă gestaţională la care 
riscurile prematurităţii sunt mult reduse.

© Nemescu Dragoş
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Nutriţia optimă presupune continuarea procesului 
creşterii până la 40 săptamâni vârstă postconcepţională 
prin realizarea aceleiaşi rate de creştere ca în trimes-
trul al treilea de sarcină precum şi păstrarea şi după 
acestă dată a unei curbe ponderale optime1. Ideal ar fi  
ca “compoziţia” corpului prematurului crescut în me-
diu extrauterin să fi e similară cu cea a copilului dez-
voltat in utero.

Prematurul nu se înscrie pe curbele standard de 
creştere extrauterină, deoarece are nevoi metabolice 
crescute, rezerve nutriţionale inadecvate, imaturitate 
organică şi funcţională, precum şi patologie multiplă 
asociată. Toate acestea au efecte negative asupra nec-
esarului energetic, proteic, mineral şi de vitamine şi 
asupra capacităţii de digestie şi absorbţie a acestora.

Statusul nutriţional/creşterea ponderală depinde 
de procesul complex de maturare: digestivă (abili-
tatea prematurului de a tolera alimentaţia enterală), 
neurologică, metabolică. Tractul digestiv trebuie să 
se adapteze în perioada postnatală imediată pentru a 
satisface nevoile nutritive şi metabolice ale vieţii ex-
trauterine.

Rata de creştere a prematurului
Aprecierea corectă a creşterii ponderale sau/şi a 

defi citului ponderal depinde şi de parametrii după 
care se efectuează evaluarea statusului nutriţional al 
prematurului. Rata de creştere ponderală, creşterea 
liniară, perimetrul cranian se pot determina orienta-
tiv cu ajutorul curbelor de creştere. După aceste cur-
be, prematurul trebuie să aibă un spor ponderal de 
10-20 g/kgc/zi, o creştere a taliei de 0,75-1 cm/săp-
tămână şi o creştere a perimetrului cranian de 0,75 
cm/săptămână. 

Nutriţia optimă are drept obiective evitarea cata-
bolismului, prevenirea defi cienţelor nutriţionale, pro-
movarea creşterii şi dezvoltării normale. Consecinţele 
nutriţiei suboptimale pot varia de la creşterea suscep-
tibilităţii la infecţii, afectarea proceselor oxidative 
celulare, sau nevoie crescută de suport ventilator pe 
termen scurt, până la creştere defi citară, multiplicare/
creştere celulară diminuată la nivelul anumitor organe 
(inimă, rinichi, pancreas), afectarea dezvoltării neuro-
logice, susceptibilitate la afecţiuni cardiovasculare şi 
metabolice (HTA, diabet, obezitate), în cazul în care 
dezechilibrul nutriţional este de lungă durată.

Necesarul energetic al prematurului este de 90-
120 kcal/kgc/zi. Stabilirea acestuia trebuie să ţină cont 
de: rata metabolismului bazal, cheltuielile energetice 
necesare pentru creştere, cheltuielile energetice nece-
sare pentru metabolizarea alimentelor, precum şi de 
valoarea energetică a soluţiilor ingerate. De aseme-
nea, trebuie luate în considerare calea de administra-
re (necesarul energetic este mai mic la nou-născutul 
alimentat parenteral), pierderile prin urină şi materii 
fecale (prematurul pierde mai multă energie prin fe-
cale din cauza capacităţii diminuate de absorbţie), 
cheltuieli energetice determinate de hipotermie sau 
de manevrare (procedurile de îngrijire de rutină cresc 
consumul de energie şi de oxigen, cu până la 10%, în 
cazul unui prematur stabil şi chiar mai mult în cazul 
celui instabil).

Patologia prematurului infl uenţează necesarul 
energetic, atât în sensul creşterii acestuia (malformaţii 
congenitale de cord, boală pulmonară cronică, sepsis, 
cât şi în sensul scăderii nevoilor calorice (encefalopa-
tie, boli neurologice degenerative).

Alimentaţie parenterală – defi niţii 
Nutriţia parenterală – administrarea principiilor 

nutritive pe cale intravenoasă nou-născuţilor la care 
nutriţia adecvată nu poate fi  furnizată pe cale oral ă sau 
enterală, din cauza inabilităţii tractului digestiv de a 
ingera sau absorbi nutrienţii;

Nutriţia parenterală totală – suport nutriţional 
ce asigură administrarea tuturor principiilor nutritive 
necesare metabolismului şi creşterii, pe cale exclusiv 
intravenoasă în cazul nou-născuţilor cu status nutriţi-
onal compromis, la care alimentaţia orală sau enterală 
nu reprezintă o opţiune;

Nutriţia parenterală parţială – suport nutriţio-
nal intravenos care completează suportul nutriţional 
suboptimal, administrat enteral.

Nutriţia parenterală totală (NPT) este scumpă, 
necesită abilităţi tehnice şi nu este lipsită de efecte 
secundare. În plus, necesită personal special pregătit 
pentru montarea şi îngrijirea liniilor venoase, precum 
şi dotări speciale ale secţiei de neonatologie (ex. fl ux 
laminar pentru prepararea soluţiilor, serviciu de radio-
logie pentru verifi carea poziţiei cateterelor, pompe de 
perfuzie, laborator). Din aceste motive, se recomandă 
a fi  indicată numai în centrele de nivel III.
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Alimentaţia parenterală totală este compusă din 
macronutrienţi (carbohidraţi sub formă de glucoză, 
proteine sub forma soluţiilor de aminoacizi, grăsimi, 
sub forma soluţiilor de lipide), micronutrienţi (vitami-
ne, hidro- şi liposolubile, minerale – Ca, P, Mg, elec-
troliţi – Na, K, Cl, oligoelemente) şi alte substanţe: 
heparină (pentru protecţia linei venoase) 0,5-1 UI/ml, 
carnitină (pentru suportul metabolismului grăsimilor) 
10 mg/kg, inhibitori ai receptorilor histaminici de tip 
2 (pentru protecţia mucoasei gastrice).

Momentul iniţierii nutriţiei parenterale depinde de 
circumstanţe individuale, de vârsta şi greutatea nou-
născutului. În principiu, NPT va fi  instituită pacienţi-
lor care nu pot fi  hrăniţi, nu trebuie hrăniţi sau nu pot 
fi  hrăniţi sufi cient.

Indicaţiile alimentaţiei parenterale totale:
- Vârstă de gestaţie < 30 săptămâni şi/sau gre-

utate < 1000 grame;
- Vârstă de gestaţie > 30 săptămâni, cu posibi-

litate redusă de a atinge necesarul optim nutriţional, 
din cauza patologiei supraadăugate;

- Restricţie severă de creştere intrauterină;
- Afecţiuni care solicită exagerat metabolis-

mul nou-născutului: insufi cienţa cardiacă, insufi cien-
ţa renală;

- Anomalii congenitale/chirurgicale gastro-in-
testinale sau cu alte localizări (gastroschizis, omfalo-
cel, obstrucţie intestinală, atrezie intestinală, volvulus 
intestinal, malrotaţie intestinală, sindromul intestinu-
lui scurt, ileus meconial, fi stulă eso-traheală);

- Afecţiuni infl amatorii ale tubului digestiv: 
enterocolita ulcero-necrotică

Aportul energetic – recomandări 2-5

Comitet Recomandare pentru 
aportul energetic 
(kcal/kgc/zi)

Academia Americană de 
Pediatrie

105-130

Societatea Canadiană de 
Pediatrie

105-135

Societatea Europeană de 
Gastroenterologie, Hepatologie 
şi Nutriţie

98-128

Centrul de Cercetare Life 
Science

110-135

Ideal, este ca distribuţia caloriilor să respecte ur-
mătoarea distribuţie: 60-65% - carbohidraţi, 10-15% 
- proteine, 30-35% - lipide. Dacă energia de origine 
non-proteică este în cantitate insufi cientă, aminoacizii 
sunt catabolizaţi pentru producerea de energie. Pentru 
creştere este nevoie de o balanţă adecvată între sursele 
proteice şi non-proteice de energie (proteine/energie: 
3-4 g/100 kcal). În plus, balanţa dintre carbohidraţi şi 
lipide este necesară atât pentru a preveni depunerea 
excesivă de grăsimi, cât şi pentru a preveni produce-
rea exagerată de CO2. 

Administrarea lichidelor în NPT
Balanţa lichidiană în alimentaţia parenterală totală 

ţine de echilibrul între aport (volumul şi compoziţia 
alimentaţiei parenterale, creşterea ponderală), elimi-
nare (prin scaun, urină, pierderi insensibile, pierderi 
anormale) şi distribuţia fl uidelor în organism.

Necesar lichidian zilnic în cursul primei săptămâni de viaţă
Greutate la naştere Ziua 1 Ziua 2 Ziua 3 Ziua 4 Ziua 5 Ziua 6 Ziua 7
< 1000 g 100 110 120 130 140 150 160
1001-1500g 80 95 110 120 130 140 150
> 1500 g 60 75 90 105 120 135 150

Factori care modifi că pierderile lichidiene
Factori care cresc 
pierderile de lichide

Factori care scad 
pierderile de lichide

Vârsta de gestaţie – invers 
proporţional
Radiant deschis

Incubator cu 
umidifi cator
Incubator cu pereţii 
dubli

Fototerapie Folie de aluminiu
Tahipnee
Supraîncălzire

Căciuliţă pentru 
extremitatea cefalică

Afecţiuni congenitale 
(omfalocel/gastroschizis)

Intubaţie endotraheală 
cu umidifi cator

Monitorizarea şi reglarea administrării de lichide 
în NPT se face în funcţie de: starea de hidratare a co-
pilului – greutate, creştere/scădere ponderală, valorile 
sodiului seric, diureză, osmolalitatea urinară şi plas-
matică, pierderile insensibile de apă, care variază de 

la 20 ml/kgc/zi la nou-născutul cu greutate peste 2000 
grame la 64 ml/kgc/zi la prematurul ELBW.

Administrarea proteinelor în NPT
Necesarul proteic al prematurului este invers pro-

porţional cu vârsta de gestaţie şi greutatea la naştere 
din cauza ritmului accelerat de creştere şi pierderilor 
proteice crescute. Prematurul pierde zilnic aproxi-
mativ 1% din depozitele de proteine, ceea ce impune 
administrarea cât mai precoce a proteinelor, pentru 
atingerea unei balanţe nitrogen-pozitive şi a preveni 
catabolismului proteic. Ideală este menţinerea unui 
raport energetic non-proteic-proteic de cel puţin 25-
30:1, precum şi asigurarea unui procent de 15% de 
calorii sub forma proteinelor. 

Infuzia cu aminoacizi poate începe oricând în pri-
mele 24 ore de viaţă. Benefi ciile administrării precoce 
a aminoacizilor includ: îmbunătăţirea balanţei azota-
te, stabilizarea nivelului plasmatic al aminoacizilor, 
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creştere mai bună în perioada neonatală precoce. 
Pentru a evita o balanţă proteică negativă, se reco-

mandă iniţierea cu 1-1,5 g/kgc/zi, urmată de creştere 
ulterioară cu 1 g/kgc/zi, până la un maxim de 3-3,5 
g/kgc/zi. Din această cantitate, 0,3 g/kgc/zi sunt ne-
cesare pentru a „mima” modifi cările din compoziţia 
corpului, 2,2-2,5 g/kgc/zi pentru creşterea normală, 
iar 1 g/kgc/zi acoperă pierderile urinare şi cutanate6-9. 

Se recomandă ca în stări septice sau/şi la prematu-
rii instabili să se înceapă cu doze mai mici de amino-
acizi, iar în cazul nou-născuţilor cu patologie severă, 
să nu se depăşească 2,5 g proteine/kgc/zi, din cauza 
riscului de colestază.

O soluţie optimă de aminoacizi trebuie să conţină 
atât aminoacizi esenţiali (valină, leucină, izoleucină, 
metionină, fenilalanină, treonină, lizină şi histidină), 
cât şi aminoacizi condiţionat esenţiali (cisteină, tiro-
zină, glutamină, arginină, prolină, glicină şi taurină). 
Rolul suplimentării soluţiilor parenterale cu inozitol 
şi carnitină este încă în studiu, iar suplimentarea cu 
glutamină nu şi-a dovedit utilitatea.

Necesarul estimat de nutrienţi în alimentaţia 
parenterală pentru o creştere similară celei fetale10,11

Greutate corporală (g)

50
0-

70
0

70
0-

90
0

90
0-

12
00

12
00

-1
50

0

15
00

-1
80

0

Creştere fetală
Grame/zi 13 16 20 24 26
Grame/kgc/zi 21 20 19 18 16
Proteine (g) 
Pierderi 1 1 1 1 1
Creştere 2,5 2,5 2,5 2,4 2,2
Aport 3,5 3,5 3,5 3,4 3,2
Energie (kcal) 
Pierderi 60 60 65 70 70
Consum repaus 45 45 50 50 50
Consum altele 15 15 15 20 20
Creştere 29 32 36 38 39
Necesar 89 92 101 108 109
Raport proteine/energie 
(g/100 kcal)

3,9 4,1 3,5 3,1 2,9

Administrarea carbohidraţilor în NPT   
Glucoza reprezintă principalul substrat energetic 

pentru prematurul care primeşte NPT, având rol esen-
ţial în metabolismul cerebral.

Administrarea glucozei trebuie să înceapă imediat 
după naştere (prematurii foarte mici, de obicei cu de-
tresă respiratorie şi supuşi stresului hipotermiei, au un 
necesar crescut de glucoză). Rata iniţială de infuzie a 
glucozei administrate trebuie să coincidă cu rata de 
producţie a glucozei endogene: 4-6 mg/kgc/minut la 
prematurul VLBW, până la maxim 8-10 mg/kgc/mi-

nut la prematurul ELBW, ceea ce asigură un aport de 
40-50 kcal/kgc/zi. 

Pe măsură ce nivelul glicemiei se stabilizează, rata 
de infuzie se creşte cu 0,5-1 mg/kgc/min până la un 
maxim de 12-13 mg/kgc/min, rată ce poate asigura 
o creştere optimă. Administrarea în exces determină 
depăşirea capacităţii de oxidare a carbohidraţilor, ceea 
ce are drept consecinţe: creşterea ratei metabolismului 
bazal, depozite de grăsimi, colestază, steatoză hepati-
că, supraalimentaţie [9-12].

Concentraţia glucozei administrate poate fi  cuprin-
să între 5 şi 15%, cu menţiunea că, din cauza riscu-
lui de leziuni osmotice, glucoza cu concentraţie peste 
12,5% nu se va administra pe venă periferică.

Frecvent, prematurii foarte mici şi instabili dezvol-
tă hiperglicemie, atât din cauza scăderii producţiei de 
insulină, cât şi rezistenţei la insulină, astfel încât în 
cazul acestora, rata de infuzie iniţială trebuie să fi e sub 
4 mg/kgc/min, iar administrarea insulinei în doză de 
0,01-0,1 UI/kgc/h, concomitent cu perfuzia de gluco-
ză va preveni hiperglicemia.

Administrarea lipidelor  în NPT
Lipidele reprezintă o importantă sursă de acizi 

graşi esenţiali şi acizi graşi polinesaturaţi cu lanţ lung 
(LC-PUFA), cu rol în dezvoltarea retinei şi sistemului 
nervos central.

Lipidele pot fi  administrate pe venă periferică, fi -
ind soluţii izotone. Administrarea soluţiilor de lipide 
20% se face începând de la o doză de 0,5-1 g/kgc/zi, 
în cursul primelor 48 ore de viaţă. O întârziere mai 
mare de 3 zile în administrarea lipidelor determină 
apariţia defi cienţelor acizilor graşi esenţiali, defi cienţe 
care cresc susceptibilitatea prematurilor la procesele 
oxidative celulare. Creşterea raţiei se face cu 0,5-1 g/
kgc/zi, până la un maxim de 3 g/kgc/zi.

O raţie de lipide de 3,5-4 g/kgc/zi (pentru a be-
nefi cia de energia optimă de creştere şi economisire 
a rezervelor proteice) poate fi  necesară în cazul pre-
maturilor cu restricţie de lichide, a celor cu creşte-
rea ponderală compromisă, precum şi a celor la care 
abordul venos este limitat doar la o singură linie ve-
noasă.

Administrarea de rutină a soluţiilor de lipide nu 
este universal acceptată la prematurii VLBW cu sta-
re generală gravă şi susţinuţi ventilator, din cauza 
potenţialelor complicaţii: intoleranţă la lipide, efecte 
adverse asupra schimburilor gazoase, cu afectarea 
funcţiei pulmonare şi potenţial risc crescut de boală 
pulmonară cronică, interferenţe în legătura bilirubi-
nă-albumină (acumularea acizilor graşi poate duce la 
dislocarea bilirubinei de albumină ceea ce determi-
nă creşterea concentraţiei plasmatice a bilirubinei), 
interferenţe cu funcţia imunitară şi cea plachetară6-9. 
Evitarea efectelor secundare se face prin administra-
rea soluţiilor de lipide cu o rată de infuzie redusă 
(<0,15 g/kgc/oră), creşterea lentă a raţiei şi evitarea 
unei doze mai mari de 3 g/kgc/zi. 
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Studiile au demonstrat că administrarea soluţiilor 
de lipide, din prima zi de viaţă, cu 1 g/kg/zi, infuzie 
lentă (<150 mg/kgc/oră), pe parcursul a 24 de ore şi 
creştere treptată, astfel încât în ziua a patra, să se ajun-
gă la 3 g/kgc/zi, în ziua a 4-a, este bine tolerată, fără 
efecte secundare semnifi cative.

Administrarea mineralelor, vitaminelor, oligoe-
lementelor în NPT

Necesarul zilnic de Na, K şi Cl depinde de pierde-
rile fi ziologice sau patologice, precum şi de cantitatea 
necesară proceselor de creştere.

Necesarul de minerale
Minerale Necesar estimat
Sodiu
 

0-3 mEq/kgc/zi (în prima săptămână de 
viaţă)
3-6 mEq/kgc/zi (după prima săptămână 
de viaţă)

Potasiu 0-2 mEq/kgc/zi (în prima săptămână de 
viaţă)
1-3 mEq/kgc/zi (după prima săptămână 
de viaţă)

Clor 2-3 mEq/kgc/zi
Calciu 150-200 mg/kgc/zi
Magneziu 15-25 mg/kgc/zi
Fosfor 20-25 mg/kgc/zi

Vitaminele administrate pe cale parenterală se 
administrează în mod obişnuit sub formă de preparat-
amestec, care trebuie să conţină atât vitamine hidro-
solubile (B, C), cât şi liposolubile (A, D, E, K).

Necesarul zilnic de vitamine
Vitamina Doza /kgc/zi
Vitamina A (UI) 1640
Vitamina D (UI) 160
Vitamina E (UI) 2,8
Vitamina K (μg) 80
Vitamina B1 (μg) 350
Ribofl avină (μg) 150
Acid pantotenic (mg) 2
Vitamina B6 (μg) 180
Acid folic (μg) 56
Vitamina B12 (μg) 0,3
Vitamina C (mg) 25
Biotina (μg) 6
Niacina (mg) 6,8

Zincul, cuprul, magneziul, seleniul, fi erul şi iodul 
trebuie introduse în NPT. În timp ce zincul este reco-
mandat din prima zi de viaţă, celelalte oligoelemente 
pot fi  introduse după primele două săptămâni de viaţă. 
Cuprul, seleniu, molibden şi fi erul pot fi  administrate 
separat.

Necesarul de oligoelemente la prematur
Oligoelement μg/kgc/zi
Zinc 400
Cupru 20
Seleniu 2
Crom 0,2
Mangan 1
Molibden 0,25
Iod 1

Modalităţi de administrare a alimentaţiei pa-
renterale totale

NPT se poate face fi e pe venă centrală, fi e pe venă 
periferică, în funcţie de osmolaritatea soluţiei gluco-
ză-aminoacizi, care depinde de concentraţia soluţiei 
de glucoză, de durata de administrare a soluţiilor şi 
de disponibilitatea vasculară.

În timp ce în cazul accesului periferic trebuie evitate 
concentraţii mai mari de 600 mOsm/L, accesul central 
permite administrarea soluţiilor cu o osmolaritate mai 
mare. O linie periferică este efi cientă în vederea asigură-
rii necesităţilor energetice pentru o perioadă  de 1-2 săp-
tămâni, iar linia centrală este indicată prematurilor care 
estimativ nu vor putea fi  alimentaţi enteral mai devreme 
de 2 săptămâni12. Abordul periferic are risc infecţios mai 
redus, datorită distanţei mai mari faţă de circulaţia cen-
trală şi risc mai redus de complicaţii mecanice, dar, din 
cauza riscului de fl ebită, nu va fi  indicat dacă osmolarita-
tea soluţiilor perfuzabile depăşeşte 600 mOsm/L.

Monitorizarea alimentaţiei parenterale totale
Parametru Frecvenţă monitorizare
Glicemia La 8-12 ore/zi, pe măsură ce rata 

de infuzie a glucozei se modifi că;
O dată pe zi, odată ce rata de infuzie 
a glucozei nu se mai modifi că.

Glicozuria Ori de câte ori se recoltează o 
probă de urină

Electroliţii serici Iniţial bisăptămânal, ulterior, 
săptămânal

Hematocrit Iniţial bisăptămânal, ulterior, 
săptămânal

Ureea serică Iniţial bisăptămânal, ulterior, 
săptămânal

Calciu, magneziu, 
fosfor

Săptămânal

Trombocite Săptămânal
Trigliceride Săptămânal
Teste hepatice Săptămânal
Albumina serică Săptămânal
Diureză Zilnic
Greutate Zilnic, la acelaşi moment
Lungime Săptămânal
Perimetru cranian Săptămânal
Inserţia cateterului/
locul de abord venos

Zilnic
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Iniţierea alimentaţiei parenterale pe linie venoasă 
centrală sau ombilicală nu se face până nu se verifi că 
radiologic poziţia cateterului!

Complicaţiile nutriţiei parenterale totale
A. legate de cateter: obstruarea cateterului, extra-

vazarea soluţiilor de infuzat, tromboză, septice-
mie – bacteriană sau fungică

B. legate de substanţele administrate: glucoza – 
hiperglicemie/hipoglicemie; proteine – acidoză 
metabolică, azotemie; lipide – hipertrigliceri-
demie, colestază; tulburări hidro-electrolitice; 
disfuncţie hepatică,

C. defi cienţe nutriţionale: osteopenie, carenţe de 
vitamine şi oligoelemente.

În cazul utilizării cateterului central pe o durată de 
timp mai mare de 14 zile, se impune antibioprofi laxie 
cu vancomicină, pentru a scădea riscul septicemiilor 
de cateter provocate de microorganismele coagulazo-
negative din genul Staphylococcus. De asemenea, este 
recomandată igiena strictă a tegumentelor la locul de 
inserţie a cateterului, atât în momentul inserării aces-
tuia, cât şi zilnic, pe toată durata menţinerii, utilizând 
soluţii de tipul clorhexidinei 2%.

Dacă prematurul tolerează peste 50 ml/kgc/zi en-
teral, se recomandă reducerea treptată a cantităţii de 
lichide administrate parenteral, iar când nou-născutul 
atinge un aport enteral de 100-120 ml/kgc/zi, alimen-
taţia parenterală poate fi  întreruptă. Din cauza riscu-
lui hiperglicemiei de rebound, este bine ca reducerea 
ritmului glucozei să se facă treptat şi să fi e urmată de 
monitorizarea atentă a glicemiei.

Alimentaţia enterală minimă/ priming/nutriţie 
trofi că

Nutriţia trofi că reprezintă alimentarea enterală 
în primele zile de viaţă în cantităţi subnutriţionale, 
cu condiţia ca restul necesităţilor nutriţionale ale 
nou-născutului să fi e substituite prin nutriţie paren-
terală.

S-a dovedit că administrarea unor cantităţi mici 
de lapte în cazul prematurilor duce la creşterea sem-
nifi cativă a nivelurilor hormonale: enteroglucagon, 
gastrină, peptidul gastric inhibitor, motilin şi neuro-
tensina. De asemenea, la prematurii la care s-a iniţiat 
precoce nutriţia enterală au fost evidenţiate niveluri 
crescute ale lactazei intestinale şi reducerea permea-
bilităţii intestinale, la 10 zile de viaţă.

Avantajele alimentaţiei enterale minime
Nu creşte incidenţa enterocolitei ulcero-ne-

crotice
Scade incidenţa sepsisului
Scade permeabilitatea mucoasei la antigenele 

străine
Creşte cantitatea de peptide şi hormoni intes-

tinali
Creşte grosimea mucoasei şi stimulează dezvol-

tarea vilozităţilor intestinale

Determină maturarea activităţii motorii intesti-
nale

Creşte toleranţa digestivă
Îmbunătăţeşte mineralizarea osoasă
Scade intervalul de timp până la alimentaţia en-

terală completă
Reduce durata fototerapiei
Îmbunătăţeşte creşterea ponderală
Scurtează durata de spitalizare
Reduce necesarul de oxigen suplimentar13-16.
Reziduul gastric în cursul nutriţiei trofi ce este 

normal în cursul primei săptămâni de viaţă şi re-
prezintă un semn al imaturităţii gastro-intestinale, 
deci va dispărea odată cu maturarea digestivă, dar 
şi cu continuarea alimentaţiei. Cantitatea reziduului 
gastric este infl uenţată de poziţia corpului prema-
turului (supinaţie > stânga > dreapta > pronaţie). 
Cu cât eliminarea meconiului apare mai tardiv, cu 
atât prematurul va avea risc mai mare de apariţie a 
reziduului gastric. Un reziduu de 2 ml/kgc se consi-
deră normal şi se reintroduce în stomac. Un reziduu 
mai mare de 20% din masa anterioară poate fi  semn 
de intoleranţă digestivă şi necesită scăderea canti-
tăţii de lapte cu un volum egal cu cel al reziduului. 
Acesta nu constituie o contraindicaţie de alimenta-
ţie enterală şi nu este corelat cu incidenţa enteroco-
litei ulcero-necrotice.

Fiecare unitate de terapie intensivă neonatală îşi 
are propriul protocol de iniţiere a alimentaţiei ente-
rale, obiectivul fi ind atingerea completă a raţiei nece-
sare, după primele 2-3 săptămâni de viaţă. Cantitatea 
recomandată pentru iniţierea alimentaţiei variază între 
1-25 ml/kgc, cu o creştere funcţie de toleranţa diges-
tivă.

Alimentaţia enterală a prematurului
Iniţierea alimentaţiei enterale în cazul nou-născu-

tului prematur se poate face în funcţie de vârsta de 
gestaţie şi greutatea la naştere, dacă acesta are abdo-
men suplu, moale, fără distensie, cu zgomote intes-
tinale prezente. Alimentaţia enterală scade riscul de 
atrofi e a mucoasei intestinale, care poate determina 
scăderea absorbţiei principiilor nutritive şi colonizare 
bacteriană inadecvată. 

Alimentaţia enterală a prematurului trebuie să 
asigure un aport de 110-135 kcal/kgc/zi, care aco-
peră întreg necesarul energetic al unui nou-născut 
prematur sănătos. Un aport energetic sub 100 kcal/
kgc/zi este insufi cient pentru creşterea prematurilor 
iar un aport energetic de 140-150 kcal/kgc/zi, deşi 
acceptabil pentru scurt timp şi la prematurii la care 
se există dovezi de malabsorbţie a grăsimilor, nu 
ameliorează creşterea liniară şi induce depozitarea 
excesivă de grăsimi.

O dată stabilită toleranţa digestivă se recomandă 
o creştere zilnică de 15-20 ml/kgc/zi, care poate ajun-
ge până la 35 ml/kgc/zi, până la atingerea unui volum 
maxim de 180 ml/kgc/zi.
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Necesar estimat de nutrienţi în alimentaţia enterală 
pentru o creştere similară celei fetale10,11

Greutate corporală (g)
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Creştere fetală 
Grame/zi 13 16 20 24 26
Grame/kgc/zi 21 20 19 18 16
Proteine (g)
Pierderi 1 1 1 1 1
Creştere 2,5 2,5 2,5 2,4 2,2
Aport 4 4 4 3,9 3,6
Energie (kcal) 
Pierderi 60 60 65 70 70
Consum repaus 45 45 50 50 50
Consum altele 15 15 15 20 20
Creştere 29 32 36 38 39
Necesar 105 108 119 127 128
Raport proteine/energie 
(g/100 kcal)

3,8 3,7 3,4 3,1 2,8

Alimentaţia naturală a nou-născutului prematur
Dacă prematurul are o greutate peste 1500 grame 

se recomandă ca iniţierea alimentaţiei să se facă cu 
lapte matern. Laptele uman prematur are o concentra-
ţie mai mare de lipide, proteine (1,7-2 g/100 ml), so-
diu şi vitamine liposolubile şi o cantitate mai mică de 
lactoză, calciu şi fosfor, comparativ cu laptele matur, 
iar aceste diferenţe se menţin timp de 2-4 săptămâni 
postnatal. De asemenea, laptele prematur are o fază 
colostrală este mai îndelungată, de aproximativ 15 
zile, necesară tranziţiei îngreunate a nou-născutului 
prematur.

Avantajele administrării laptelui matern la 
prematuri17,18

- Creştere antropometrică şi dezvoltare corespun-
zătoare; 

- Reglare corespunzătoare a echilibrului termic, 
glicemic, a SpO2 şi a pO2, mai puţine variaţii ale frec-
venţei cardiace şi respiratorii şi mai puţine episoade 
de apnee şi bradicardie;

- Stimulează creşterea şi diferenţierea intestinală 
postnatală prin prezenţa a numeroşi factori de creştere 
(EGF, NGF, TGF-α şi TGF-β, insulină, relaxină, insu-
lin-like GF);

- Protecţie împotriva stresului oxidativ prin conţi-
nutul crescut de superoxid dismutază şi glutation-pe-
roxidază şi prin cantitatea optimă de vitamine A şi E, 
cu rol antioxidant;

- Protecţie împotriva infecţiilor şi EUN prin canti-
tatea crescută de IgA secretorie;

- Incidenţă scăzută a bolii diareice acute determi-
nate de rotavirus, E. coli, Shigella, Salmonella, C. di-
ffi cile, G. lamblia, Campylobacter spp;

- Incidenţă scăzută a infecţiilor de tract urinar şi a 
meningitelor;

- Protecţia prematurilor cu istoric familial de ato-
pie împotriva alergiilor;

- Incidenţă scăzută a ROP şi acuitate vizuală îmbu-
nătăţită la 2-6 luni vârstă corectată;

- Dezvoltare neurologică superioară, cu atât mai 
importantă cu cât durata alăptării este mai mare;

- Scăderea riscului de boli cardio-vasculare în ado-
lescenţă şi la vârsta adultă;

- Scăderea riscului de diabet zaharat tip 2;
- Rată scăzută a respitalizărilor.
Există şi anumite difi cultăţi care pot apărea în cur-

sul alăptării prematurilor (întârzierea instalării secreţiei 
lactate, sindromul insufi cienţei lactate secundare – lac-
togeneză adecvată, dar nou-născutul nu suge îndeajuns 
de efi cient pentru a menţine secreţia lactată a mamei). 

Pentru a minimiza aceste difi cultăţi, dar şi altele 
care pot apărea, există soluţii de optimizare a alăp-
tării prematurilor prin susţinerea capului, gâtului şi 
mandibulei în cursul alăptării şi menţinerea corpului 
nou-născutului la acelaşi nivel cu sânul. Mamele nou-
născuţilor prematuri trebuie să fi e instruite pentru a 
recunoaşte din timp semnele de foame: ochii larg des-
chişi, privire vioaie, mişcări oculare rapide, mişcări 
ale capului şi membrelor, deschiderea gurii şi mişcări 
de supt. Mamele trebuie să ştie că plânsul este un 
semn tardiv de foame, determină lipsa concentrării, 
duce la difi cultăţi de ataşare la sân şi refuzul sânului. 
Prematurii au o durată crescută a somnului, deci în 
cazul lor este justifi cată trezirea pentru alăptare.

În cazul maternităţilor care îngrijesc prematu-
rii este necesară şi recomandată colectarea laptelui 
uman. Acest lucru trebuie să se realizeze în spaţii cu 
destinaţie specială (lactarii), respectând anumite mă-
suri speciale de igienă şi profi laxie. Colectare poate 
fi  fi e manuală, fi e electrică. Procesul de colectare a 
laptelui matern cu ajutorul pompelor este mai igienic 
şi mai uşor de folosit în cadrul spitalelor, dar are drept 
efecte negative scăderea pe termen lung a cantităţii de 
lapte secretat de glanda mamară, prin afectarea golirii 
periferice şi poate provoca mastită, dacă presiunea ne-
gativă este > 200 mmHg. 

Conservarea laptelui uman se face în condiţii 
speciale de temperatură. Astfel, la temperatura mediu-
lui ambiant, laptele stors nu se conservă, ci se admi-
nistrează imediat, în interval de o oră de la colectare. 
La frigider (4ºC), laptele poate fi  păstrat timp de 24 
ore. Refrigerarea laptelui matern determină pierderea 
a 40% din cantitatea de vitamină C, 40% din cantita-
tea de lizozim, 30% din cantitatea de lactoferină, 40% 
din cantitatea de IgA secretorie şi scăderea cu 25% a 
activităţii lipazei. La congelator (-20ºC), laptele poa-
te fi  păstrat timp de 3-6 luni. O dată dezgheţat, nu se 
recongelează, putând fi  păstrat o oră la temperatura 
mediului ambiant şi 24 ore la frigider. Laptele uman 
nu se fi erbe şi nu se pasteurizează, deoarece în timpul 
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tratării termice a laptelui, se pierd mai multe substanţe 
nutritive decât în timpul congelării. Pasteurizarea de-
termină reducerea concentraţiei de IgA şi lizozim, a 
retenţiei azotului, absorbţiei lipidelor prin distrugerea 
lipazei, scăderea concentraţiei de vitamine hidrosolu-
bile şi factori antiinfecţioşi. 

Fortifi erea laptelui matern
Dacă nou-născutul are o greutate sub 1500 grame, 

laptele matern este tot de primă intenţie, dar trebuie 
îmbogăţit cu fortifi anţi (FM). Laptele mamelor care 
au născut prematur nu corespunde cerinţelor energeti-
ce crescute ale unui nou-născut prematur cu greutate < 
1500 g şi necesităţilor nutriţionale în ceea ce priveşte 
conţinutul de proteine, calciu, fosfor, cupru, zinc, fi er 
şi unele vitamine. Suplimentarea laptelui matern cu 
fortifi anţi de lapte matern se asociază, pe termen scurt, 
cu ameliorarea creşterii în greutate, a creşterii liniare 
şi a perimetrului cranian19,20. Complicaţiile asociate 
cu alimentarea prelungită cu lapte nefortifi at includ: 
apariţia hiponatriemiei la 4-5 săptămâni de viaţă, hi-
poproteinemiei la 8-12 săptămâni, osteopeniei la 4-5 
luni, defi citului de zinc la 2-6 luni.

Se recomandă ca fortifi anţii să fi e adăugaţi laptelui 
matern din momentul în care nou-născutul primeşte 
100-120 ml lapte/kgc/zi, crescându-se treptat concen-
traţia acestuia până la 5 g/100 ml lapte matern în a 5-a 
zi de la iniţierea fortifi erii.

Alimentaţia artifi cială a nou-născutului prematur
În cazul în care secreţia lactată a mamei este in-

adecvată sau există contraindicaţii pentru alăptare se 
recomandă iniţierea alimentaţiei enterale utilizând for-
mule de lapte speciale pentru prematuri şi nu formule 
destinate nou-născutului la termen. Numeroase studii 
au demonstrat că nou-născuţii prematuri alimentaţi cu 
formule speciale au o dezvoltare neurologică şi cogni-
tivă mai bună comparativ cu prematurii alimentaţi cu 
formule destinate nou-născuţilor la termen. De aseme-
nea, nu vor fi  indicate pentru alimentarea nou-născu-
tul prematur formule de lapte elementale/semielemen-
tale sau formule pe bază de proteine din soia, deoarece 
acestea au compoziţia bazată pe nevoile nutritive ale 
nou-născutului la termen. Nou-născuţii prematuri hră-
niţi cu formule hidrolizate sau pe bază de proteine din 
soia manifestă semne de intoleranţă digestivă şi alte-
rări hormonale şi ale metabolismului proteinelor.

Compoziţia fomulelor destinate prematuri-
lor21-23

Formule destinate prematurilor susţin nevoile 
energetice crescute ale prematurilor (având un con-
ţinut caloric de 75-85 kcal/100 ml, similar laptelui 
uman prematur fortifi at) şi au o cantitate mai mare de 
proteine comparativ cu formulele destinate nou-năs-
cuţilor la termen, pentru susţinerea creşterii accelera-
te. Formulele pentru prematuri pot fi  fi e sub formă de 
pudră, care necesită reconstituire, fi e sub formă lichi-
dă, preparate şi ambalate steril, indicate nou-născuţi-
lor cu greutate sub 1800 grame.

Proteinele se găsesc în formulele pentru prematuri 
într-un raport de 90:10 până la 60:40 între proteinele 
din zer şi cazeină, sub formă de aminoacizi esenţiali 
şi condiţionat esenţiali: triptofan, ca precursor al se-
rotoninei şi melatoninei, arginină, ca substrat pentru 
sinteza oxidului nitric, taurină, cu rol în conjugarea bi-
lei, transportul calciului, contractilitatea miocardului, 
dezvoltarea sistemului nervos central. Aminoacizii se 
găsesc într-un raport adecvat pentru nou-născutul pre-
matur: raport tirozină/fenilalanină optim pentru sin-
teza tirozinei care este precursor al catecolaminelor, 
raport metionină/cisteină de 1/1. 

Conţinutul proteic al formulelor trebuie să fi e ales 
în funcţie de greutatea nou-născutului. Astfel, pentru 
nou-născutul prematur cu greutate ≥ 1800 g se indică 
formule speciale cu un conţinut proteic cuprins între 
2,25-3,2 g/100 kcal, care asigură un aport de protei-
ne cuprins între 2,9 şi 3,6 g/kgc/zi. Nou-născutul cu 
greutate < 1800 g necesită administrarea de formule 
speciale cu conţinut proteic de 3,2-3,6 g/100 kcal, care 
asigură un aport proteic de 3,5-4 g/kgc/zi. Nou-năs-
cutului prematur cu greutate < 1000 grame i se vor 
indica formule speciale cu conţinut proteic de 3,6-4,1 
g/100 kcal, care asigură un aport proteic enteral de 
4-4,5 g/kgc/zi. Un conţinut proteic crescut al formule-
lor adaptate determină o creştere ponderală mai bună 
şi o concentraţie proteică serică optimă, fără a indu-
ce stres metabolic. În mod similar, un aport proteic 
suboptimal nu asigură creşterea liniară şi poate deter-
mina diminuarea capacităţilor cognitive20,24.

Lipidele din formulele destinate prematurilor tre-
buie să asigure un aport de 4,4-7,2 g/kgc/zi. Grăsimile 
sunt în principal sub formă de acizi graşi polinesaturaţi 
cu lanţ lung – LC-PUFA (acid linoleic, acid a-linole-
nic, acid docosahexaenoic, acid eicosapentaenoic) în 
cantitate crescută, cu rol în dezvoltarea creierului şi 
retinei. Raportul între acidul linoleic şi acidul a-lino-
lenic este cuprins între 5:1 şi 15:1, iar raportul acid 
arahidonic/acid docosahexaenoic este de 1,5-2. For-
mulele pentru prematuri conţin într-un procent de 30-
40% trigliceride cu lanţ mediu, care nu necesită săruri 
biliare pentru emulsionare şi trec direct prin peretele 
intestinal în circulaţia portă, fi ind o sursă de energie 
utilizabilă imediat. 

Carbohidraţii în formulele destinate prematurilor 
trebuie să asigure un aport de 11,6-13,2 g/kgc/zi. Glu-
cidele sunt sub formă de lactoză (peste 40% - 4-10 
g/100 kcal) şi maltoză sau maltodextrine. În timp ce 
lactoza este metabolizată la galactoză, sursa primară 
de energie pentru substanţa albă cerebrală, maltodex-
trina are osmolaritate scăzută şi scade riscul de apari-
ţie a enterocolitei ulcero-necrotice în cazul defi citului 
tranzitoriu de lactază. Formulele pentru prematuri nu 
trebuie să conţină fructoză sau sucroză şi nu trebuie 
să conţină amidon, deoarece digestia amidonului este 
ultima care se dezvoltă în cursul vieţii intrauterine şi 
postnatal. Amilaza pancreatică este detectată prima 
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oară în cursul celei de-a 22-a săptămână de gestaţie, 
dar are activitate maximă după vârsta de 6 luni.

Formulele destinate prematurilor au o cantitate mai 
mare de vitamine/minerale/oligoelemente compara-
tiv cu formulele destinate nou-născuţilor la termen şi 
pot fi  îmbogăţite cu prebiotice (sub formă de galacto-
oligozaharide şi fructo-oligozaharide) sau probiotice. 
Formulele îmbogăţite cu probiotice (bifi dobacterii, 
lactobacili) au efect semnifi cativ de prevenire a diare-
ilor comunitare acute infecţioase, în special rotavirale 
şi reduc semnifi cativ durata episoadelor diareice. Stu-
diile efectuate până în prezent cu formule îmbogăţite 
cu probiotice au demonstrat modularea răspunsului 
imun şi reducerea incidenţei alergiilor în cazul pre-
maturilor predispuşi la atopii, scăderea fi ind semnifi -
cativă statistic în ceea ce priveşte incidenţa dermatitei 
atopice25,26. 

Modalităţi de administrare a alimentaţiei enterale
Alegerea modului de alimentare enterală se face 

în funcţie de vârsta gestaţională, greutatea la naşte-
re, starea clinică a nou-născutului şi experienţa per-
sonalului. Nou-născutul cu vârsta gestaţională peste 
34 săptămâni, cu refl ex de supt complet dezvoltat şi 
coordonat cu deglutiţia şi respiraţia, va fi   alimentat 
la sân, la cerere. Nou-născuţii prematuri alimentaţi la 
cerere au o creştere ponderală mai bună şi mai puţine 
zile de spitalizare comparativ cu prematurii alimentaţi 
după un program fi x.

Suplimentele pot fi  administrate cu linguriţa/căni-
ţa, nu cu biberonul. Nou-născuţii prematuri alimentaţi 
cu căniţa/linguriţa au parametri vitali (SpO2, frecvenţă 
cardiacă) mai buni în timpul prânzurilor, comparativ 
cu cei alimentaţi cu biberonul. În plus, administrarea 
suplimentelor cu biberonul interferă cu actul suptului 
la sân din cauza diferenţelor în tehnica suptului. 

Nou-născutul cu vârstă gestaţională mai mică de 
34 săptămâni va fi  alimentat prin gavaj gastric, conti-
nuu sau discontinuu, în funcţie de starea clinică. Ga-
vajul intermitent, administrat la un interval de 3 ore 
(1-4 ore) este preferat, deoarece respectă descărcările 
enzimatice şi hormonale fi ziologice şi scurtează du-
rata până la alimentaţia enterală exclusivă. De ase-
menea, nou-născuţii prematuri alimentaţi prin gavaj 
gastric intermitent au o creştere ponderală superioa-
ră şi o toleranţă digestivă mai bună decât cei hrăniţi 
prin gavaj continuu. Gavajul transpiloric nu este re-
comandat nou-născutului prematur deoarece şuntează 
stomacul, unde se absoarbe vitamina K şi se iniţiază 
digestia lipidelor. 

Metoda bolusului lent/gavajul continuu intermi-
tent reprezintă o metodă de alimentare intermediară 
între gavajul gastric continuu şi cel discontinuu şi pre-
supune administrarea prânzurilor la fi ecare 3 ore, pe 
o perioadă cuprinsă între 30 minute şi 2 ore. Această 
metodă este indicată nou-născuţilor prematuri stabili 
sub CPAP sau sub ventilaţie mecanică, fără alterări 
structurale ale tubului digestiv.

Monitorizarea alimentaţiei enterale se face în 
funcţie de mai mulţi parametri27:

- curba ponderală – iniţial există o scădere fi ziolo-
gică în greutate de 5-15% din greutatea de la naştere, 
urmată de o creştere ponderală 15-20 g/zi. Creşterea 
ponderală insufi cientă poate fi  semn al unor condiţii 
patologice: anemie, hipoglicemie, hiponatriemie, hi-
potermie, răspuns infl amator acut/sepsis;  

- talie – nou-născutul prematur creşte cu aproxi-
mativ 1 cm/săptămână;

- toleranţă digestivă – se vor urmări distensia ab-
dominală, apariţia vărsăturilor, aspectul şi frecvenţa 
scaunelor, măsurarea reziduului gastric, apariţia crize-
lor de apnee sau bradicardie;

- diureză – minim 1 ml/kgc/h, cel puţin 6 micţiuni/zi.
Parametri Frecvenţa monitorizării
Variabile de creştere
Greutate
Talie
Perimetru cranian
Creştere ponderală

Zilnic
Săptămânal
Săptămânal

Zilnic
Toleranţa digestivă
Circumferinţă abdominală
Reziduu gastric

Vărsături
Scaun (volum, frecvenţă, 
consistenţă, culoare)

La indicaţia medicului
Înainte de fi ecare 

alimentaţie prin gavaj

Permanent
Permanent

Examen clinic
Temperatură
Plasarea tubului

Zilnic
Înainte de fi ecare prânz
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SUMMARY

THE ADAPTIVE FEATURES OF THE LATE PRETERM INFANTS

Objective: Monitoring the features of the process of adaptation of late preterm  infants (between 34 week gestation 
- 36 week and 6 days).

Materials and methods: Were studied late preterm infants born, at a gestational age between 34 weeks and 36 
weeks and 6 days, in Mother and Child Health Care Center in 2012. The total number of investigated children is 642: 
at 34 weeks gestation – 127 newborns, 35 weeks – 189 newborns, 36 weeks – 326 newborns. The rate of late preterm 
birth is 72% from the total number of prematures. 47,7% was newborns at 36 weeks gestation. 10,9% are children with 
IUGR (intrauterine growth retardation).The fi rst place in the structure of preterm morbidity is the hyperbilirubinemia, 
more severe among newborn infants at 34 weeks. The second place is congenital pneumonia with prevalence among 
newborn infants at 35 weeks. The third place is the RDS most pronounced among newborn infants at 34 weeks. In order 
to provide health care to these newborns was elaborated the algorithm for observations, assessment and treatment of 
these children.

РЕЗЮМЕ

ОСОБЕННОСТИ АДАПТАЦИИ ПОЗДНИХ НЕДОНОШЕННЫХ

Цель исследования: Наблюдение за особенностями процесса адаптации поздних недоношенных (34 
недель гестации – 36 недель 6 дней).

Материалы и методы: Были исследованы недоношенные со сроком гестации 34 – 36 недель рожден-
ных в Институте Матери и Ребенка в 2012 году. Общее количество обследованных детей 642. Рожден-
ных в сроке гестации 34 нед. – 127детей, 35 нед. – 189, 36 нед. – 326 новорожденных. Частота рождения 
поздних недоношенных составляет 72% из общего количества недоношенных. 47,7% были дети рожден-
ные в сроке гестации 36 нед. 10,9% составляют дети со ЗВУР (задержка внутриутробного развития). В 
структуре заболеваемости недоношенных первое место занимает – гипербиллирубинемия наиболее вы-
раженная у новорожденных детей со сроком гестации 34 недели. На втором месте – в/ утробная пнев-
мония с преобладанием в группе детей 35 нед. Третье место занимает – СДР наиболее выраженный в 34 
нед. С целью оказания медицинской помощи этим новорожденным был составлен алгоритм наблюдения, 
обследования и лечения этих детей.

© P. Stratulat, Larisa Crivceanschi, Dorîna Rotaru, Ludmila Oclanschi, A. Magulciac

Copiii născuţi la termenul de gestaţie 34-37 s.g. se 
consideră „aproape maturi” – „near-term” sau „marii 
prematuri’’ – „late preterm.”

În Europa, copiii născuţi la termenul 34-37 s.g. al-
cătuiesc 6% din toate naşterile. Aceşti copii de cele mai 
multe ori corespund după greutate şi lungime cu copilul  
născut la termen. Dar această categorie de nou-născuţi 
prezîntă deseori complicaţii la naştere şi în primele zile 
de viaţă. Totuş  ei sunt rar plasaţi în încubator şi rămân 
împreună cu mamele lor. Marii prematuri au rate mai 
mari de reînternări în spital în perioada neonatală, com-
parativ cu copiii născuţi la termen.

Naşterile între 34-37 s.g. de gestaţie pot fi  divizate 
în 2 grupuri: naşteri spontane şi naşteri înduse.

Două treimi din naşterile aproape de termen sunt 
spontane. 

1) Naşterile spontane întervîn de cele mai multe 
ori în urma anomaliilor materne sau ovulare, aşa ca: 
anomalii uterîne, înfecţii bacteriene sau virale, con-
diţii socio-economice proaste, stres fi zic sau psihic, 
sarcînă multiplă, avorturi, exces de lichid amniotic, 
antecedente de naşteri premature, fi bromă cervico-ist-
mică, diabet zaharat, talia maternă înferioară 150 cm, 
greutate înferioară 45 kg, întervalul între sarcîni < 1 
an sau > 10 ani. 

2) Naşterile sunt provocate atunci când e nevoie 
de declanşat naşterea înaînte de termen cu scopul de 
a salva viaţa fătului sau a mamei pentru a evita com-
plicaţii grave.

Ca exemplu poate servi preeclampsia (46%), he-
matomul retroplacentar (14%), suferînţa fetală (18%). 
[81, 82, 83]
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Motivul creşterii numărului de naşteri aproape de 
termen în ultimul deceniu nu este bîne înţeles. Una 
dintre ipoteze este că aceasta poate fi  atribuită, în par-
te, a creşterii utilizării tehnicilor de reproducere şi, ca 
urmare, a creşterii sarcînilor multifetale [11,14-16]. 
Creşterea numărului de naşteri multiple a contribuit la 
mărirea numărului de copii născuţi în săptămâna 34-
36. Aproximativ jumătate din gemeni si 90% din tri-
pleţi sunt născuţi prematur. Cercetătorii spun că Medi-
cii ar trebui să folosească aceasta înformaţie pentru a 
decide mai uşor când ar trebui să recurgă la înducerea 
naşterii sau la cezariană înaînte de împlînirea terme-
nului. Datele arată că numărul de operaţii de cezariană 
(30% din naşteri) şi de naşteri înduse este în creştere. 
O ipoteză este că progresele în practică obstetricală au 
condus la o îmbunătăţire a supravegherii şi întervenţi-
ei medicale în timpul sarcinii [11, 14-17]. Ca rezultat, 
fetuşii consideraţi a fi  la risc pentru deces antenatal, 
cum sunt retardul creşterii intrauterine, anomaliile fe-
tale şi asfi xia întrapartum, pot fi  identifi cate mai de-
vreme, ceea ce duce la mai multe naşteri la termenul 
de  gestaţie 34-36 s.g.. În  ultima decada  a crescut rata 
înducerii travaliului si a naşterii prin cezariană [10, 
11]. Îmbunătăţirea îngrijirilor antenatale a dus la mic-
şorarea deceselor antenatale, a mortalităţii perînatale 
şi a naşterilor după 40 s.g. [11, 14]. O mai clară înţele-
gere a factorilor de risc asociaţi cu etiologia naşterilor 
aproape de termen şi efectele lor asupra mamei şi a 

fătului este necesarea pentru a dezvolta întervenţii ce 
vor preveni naşterile nefavorabile  la acest termen de 
gestaţie şi pentru a îmbunătăţi conduita neonatală la 
aceşti prematuri.

Copiii născuţi între 34-37 s.g. alcătuiesc 80% din 
naşterile premature. În majoritatea cazurilor, ei au un 
prognostic favorabil, deoarece 95% supravieţuiesc şi 
numai 5% au sechele [83, 84].

Adaptarea marelui prematur depinde în mare mă-
sură de imaturitatea lui fi ziologică, care se poate aso-
cia cu complicaţii respiratorii, dereglări metabolice, 
leziuni  hipoxico-ischemice ale SNC, apneea prema-
turului, instabilitatea temperaturii, trombocitopenie, 
policitemie, anemie, icter nuclear.

La momentul actual sunt insufi ciente studii ce ar 
permite înţelegerea mecanismelor fi ziologice de dez-
voltare a maladiilor în acest grup de copii [2,5,7,8,22-
30]. Prin urmare, strategiile de management se bazea-
ză pe principiile generale, experienţa clinica şi extra-
polarea cunoştinţelor prezente referitor la îngrijirile 
copiilor foarte prematuri şi copiilor la termen. Luând 
în considerare faptul că după naştere aceşti copii au 
cel mai mare risc de dereglări respiratorii, cauzat de 
prezenţa structurii pulmonare fetale şi imaturităţii ca-
pacităţii funcţionale pulmonare, ei necesită postnatal 
o administrare suplimentară de oxigen, ventilare cu 
presiune pozitivă şi internare în terapie intensivă [2, 
31-33].

Necesităţile în suport respirator în funcţie de termenul de gestaţie
Source:Clark RH J Perînatol 25:251,2005
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În aspect funcţional, această structură pulmona-
ră imatură este asociată cu absorbţie întârziată a li-
chidului intrapulmonar, insufi cienţa de surfactant şi 
inefi cienţa schimbului de gaze [24, 25]. Comparativ 
cu copiii la termen, marele prematur are o incidenţă 
mai mare a apneilor în perioada neonatală. Incidenţa 
apneilor la marele prematur este raportată între 4% 
şi 7%, [28, 31, 37, 38] comparativ 1% până la 2% 
la copiii născuţi la termen [28, 29]. Predispoziţia la 
apneei este asociată cu susceptibilitatea crescută la 

depresiile respiratorii hipoxice, chemosensibilitate 
centrală scăzută la bioxidul de carbon, imaturita-
tea receptorilor iritanţi pulmonari, sensibilitatea de 
inhibare crescută la stimularea laringiană, tonusul 
muscular dilatator al căilor respiratorii superioare 
scăzut [1, 8, 20-22], de asemenea, aceşti copii au un 
risc mai mare a apneilor centrale, deoarece sistemul 
nervos central este imatur şi mărimea creierului lor 
constituie aproximativ două treimi de mărimea unui 
copil la termen [20].
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Puţin se ştie despre fi ziologia şi patobiologia sis-
temului cardiovascular, în general, se crede că ima-
turitatea structurală şi funcţională limitează rezervele 
cărdiovasculare disponibile în perioadele de stres [23, 
24]. Din cauza închiderii întârziate a canalului arte-
rial, recuperarea prematurului cu BMH este difi cilă 
[25]. Imaturitatea sistemului cardiovascular complică 
recuperarea acestor copii cu hipertensiune pulmonară 
persistentă.

Răspunsul la frig după naştere este afectat din ca-
uza vârstei de gestaţie, dimensiunilor copilului, can-
tităţii scăzute de ţesut adipos brun şi alb, imaturităţii 
hipothalamusului [26-28]. În plus, marii prematuri 
sunt susceptibili de a pierde căldura mai repede decât 
copiii la termen. S-a demonstrat că riscul hipotermiei 
este veridic, fi ind, direct proporţional cu metoda de 
îngrijire postnatală. În cazul utilizării metodei Kan-
goroo, contactului „piele-la-piele” riscul hipotermiei 
este veridic mai jos.

Icterul şi hiperbilirubinemia apar mai frecvent şi 
sunt mai prelungite printre prematurii aproape de ter-
men decât la copiii la termen, deoarece ei au maturi-
zarea întârziată şi o concentraţie mai mică de uridin-
difosfoglucuronate-glucuronoziltransferază [21, 26]. 
Marele prematur are de 2 ori mai multe şanse decât 
cel născut la termen de a avea cifre înalte de bilirubină 
în ziua a 5-7 zile după naştere [21].

Hipoglicemia poate afecta orice nou-născut ce se 
afl ă la pauză alimentară, de toate vârstele gestaţio-
nale, din cauza răspunsurilor metabolice insufi ciente 
la întreruperea bruscă a ofertei de glucoză materne 
imediat după naştere [11-15]. Incidenţa hipoglicemi-
ei este invers proporţională cu vârsta gestaţională. În 
primele 12 la 24 de ore după naştere, concentraţiile 
de enzime, care sunt esenţiale pentru gluconeogeneza 
hepatică şi cetogeneza hepatică cresc rapid. Ulterior, 
hipoglicemia, de obicei, dispare. Nou-născuţii prema-
turi au un risc crescut dea dezvolta hipoglicemie după 
naştere, din cauza imaturităţii glicogenolizei hepatice, 
lipolizei ţesutului adipos, dereglărilor hormonale şi a 
gluconeogenezei hepatice şi cetogenezei defi citare. La 
prematurii aproape de termen concentraţiile de gluco-
ză din sânge sunt la limita inferioară deja la 1 sau 2 ore 
după naştere şi rămân mici până când sunt compensaţi 
cu o sursă de glucoză exogenă [21, 14]. Metabolismul 
glucidelor în rândul marilor prematuri nu este eluci-
dat. Se cunoaşte că marele prematur în timpul spita-
lizării lui în maternitate necesită perfuzii cu glucoză 
mai frecvent decât copilul născut la termen [2].

Marele prematur, din cauza imaturităţii funcţiei 
tracului gastrointestinal [27, 28] prezintă difi cultăţi de 
alimentare, care la rândul lor duc la creşterea circulaţi-
ei enterohepatice, la micşorarea numărului de scaune, 
deshidratare si hiperbilirubinemie [19-28]. Alimen-
tarea, în timpul spitalizării după naştere, poate fi  cu 
succes tranzitor, dar nu se menţine şi după externare 
din staţionar. Difi cultăţile de hrănire sunt asociate cu 

o funcţie şi maturitate neuronală scăzută a tonusului 
oromotor, toate acestea predispun aceşti copii la des-
hidratare si hiperbilirubinemie [10,17-28]. 

Riscul de a muri din cauza malformaţiilor conge-
nitale la marele prematur este de 4 ori mai mare decât 
la copii născuţi la termen.

Marele prematur prezintă risc crescut de morbidi-
tate neonatală, comparativ cu nou-născuţii  la termen. 
În timpul spitalizării după naştere, marele prematur 
are risc de 4 ori mai mare, comparativ cu copilul la 
termen, să fi e stabilită cel puţin 1 afecţiune şi de 3,5 
ori mai mari şanse de a avea 2 sau mai multe patologii 
stabilite [2]. Cele mai frecvente stări patologice a le 
prematurilor născuţi aproape de termen sunt: instabili-
tate termică [2], hipoglicemie [2], detresă respiratorie 
[2, 24, 23, 10, 11], apnee [18, 22], icterul [2] şi difi -
cultăţi de alimentare [2]. În prima lună după naştere, 
aceşti copii au mai multe şanse comparativ cu copii 
născuţi la termen de a dezvolta hiperbilirubinemie 
[21, 10, 12, 23]. Cauza respitalizării fi ind hiperbiliru-
binemia [3, 19, 24], difi cultăţi de alimentare şi sepsis 
suspect [3].

Scopul studiului. Evaluarea particularităţilor de 
adaptare ale marelui prematur.

Materiale si metode. S-a efectuat o analiza retros-
pectivă a nou-născuţilor la termenul de 34-36 săptă-
mâni de gestaţie (s.g.) care au fost născuţi în materni-
tatea IMSP IMşiC în anul 2012.

Loturile de studiu:
lotul 1 – prematurii cu termenul de gestaţie 34 s.g. 

– 127 de copii
lotul 2 – prematurii cu termenul de gestaţie 35 s.g. 

– 189 de copii
lotul 3 – prematurii cu termenul de gestaţie 36 s.g. 

– 326 de copii 
Rezultatele obţinute. În total pe parcursul anului 

2012 în maternitatea IMSP IM şi C avut loc 5923 de 
naşteri din care naşteri premature au fost 529 (8,9%) 
şi 5394 de naşteri la termen (91,0%). În urma aces-
tor naşteri s-au născut 6057 de copii, din care 5394 
de copii la termen (89,1%) şi prematuri 663 de copii 
(10,9%).

Din totalitatea de naşteri produse la 34-36 s.g. (în 
număr 529), naşterile aproape de termen 34 – 36 s.g. 
au constituit 382 de naşteri (72,2%). Ele s-au termenat 
cu naşterea a 421 de copii vii, 42 de naşteri au fost cu 
feţi multipli (10,9%): duplex, triplex, qadriplex. 

Marea majoritate a naşterilor aproape de termen 
sunt pe contul naşterilor la 36 s.g. – 326 copii.

Anamneza obstericală. Din totalul de gravide cu 
naşteri aproape de termen, 45,2% au fost primipare 
(290 de naşteri). În 25,% cazuri naşterile au fost cu de-
but spontan (160 de naşteri), preponderent la naşterea 
cu termenul de gestaţie de 34 s.g. – 32%(41 de naş-
teri). Sarcina multiplă s-a înregistrat în 57 de cazuri 
(10,4%), termenul naşterii fi ind preponderent de 35 
s.g. (12,1%), dintre care 13 cazuri au fost după fertili-
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zare artifi cială (2,3%). Corioamnionita şi pielonefrita 
acută ca factor de risc pentru declanşarea naşterii pre-
mature s-a înregistrat în 46 de naşteri (8,4%), mai ales 
la termenul de 35 s.g. – 17 cazuri (36,9%). Preeclam-
psia şi hipertensiunea legată de sarcină s-au depistat în 

51 de cazuri (8%), mai ales la naşterile cu termenul de 
34 s.g. – 20 cazuri (39%). Diabetul zaharat ca factor 
de risc pentru naşterea aproape de termen s-a înregis-
trat în 32 de cazuri (5,1%).( tabelul 1)

Fig.1. Repatizarea nou-născuţilor vii 
după termenul de gestaţie

Fig. 2. Repartizarea naşterilor 
după termenul de gestaţie

Fig.3 Repartizarea naşterilor premature Fig.4 Repartizarea naşterilor aproape de termen după 
termenul de gestaţie
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Tabelul 1
Anameza obstetricală

Total 34 s.g.  35 s.g. 36  s.g. p-value
Naşteri 34 0/7–36 6/7 s.g. 642 127 (19,7%) 189 (29,4%) 326 (50,7)
Primipare 290 (45,7%) 50 (17,2%) 94 (32,7%) 146 (50,3%)
RPPA 160 (25,1%) 39 (24,3) 57 (35,6) 64 (40%)
Sarcina multiplă 67 (10,4%) 7 (10,4%) 23 (34,3%) 37 (55%)
IIU (corioamnionită, pielonefrită) 46 (7,1%) 15 (32%) 17 (36,9%) 14 (30,4)
Preeclampsie +Hipertensiunea arterială 51(7,8%) 20(39%) 14 (27%) 17 (33%) P1-2<0,005
Diabet zaharat 32 (5,1%) 7 (21,8%) 11(34%) 14(43,7%) P1-3<0,005

Tabelul 2
Modul de naştere

Modul naşterii Total 34 s.g. 35 s.g. 36 s.g. p-value
Naşteri 34 0/7–36 6/7 s.g. 643 127 (19,17) 189 (29,3%) 326 (50,6%)
Operaţie cezariană 243 (37,8%) 57 (23%) 76 (31,2%) 110 (45,2%) P1-3<0,001

Naşterea pe căile naturale 399 (62,4%) 89 (22,3%) 124 (31,07%) 186 (46,6%)
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Totuşi, cele mai frecvente cauze ale naşterilor pre-
mature sunt ruperea prematură a pungii fetale şi sar-
cinile multiple.

Modul de naştere. Naşterile pe căile naturale s-au 
înregistrat în 399 de cazuri (62,4,%),  Naşterile aproa-
pe de termen au fost fi nalizate prin operaţie cezariană 
în 37,8% (243 de naşteri),  (tabelul 2). 

Analiza datelor obţinute relevă că naşterea prin 
operaţie cezariană e mai frecventă la termenul de sar-
cină 36 s.g. – în 110 cazuri (45,2%) p<0,001.

Date generale despre copii. 
Studiul a inclus în total 642 de prematuri născuţi 

la termenul de 34 0/7–36 6/7, dintre care 127 de co-
pii născuţi la TG de 34 s.g. (19,7%), 189 de copii 
născuţi la TG de 35 s.g. (29,4%) şi 326 copii născuţi 
la de 36 s.g.

Din totalul de copii prematuri născuţi aproape de 
termen, 11% din ei (70 de copii) prezentau RDIU (sub 
a 10-a percentilă).

Fig. 5. Repartizarea prematurilor aproape de termen după termenul de gestaţie
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Tabelul 3
Date generale despre copii

Total 34 s.g. 35 s.g. 36 s.g.
Total 642 copii Lotul 1 – 127 copii – 19,7% Lotul 2 – 189 copii – 29,4% Lotul 3 – 326 copii – 50,7%

Masa medie (g) 1805,3 2231,5 2473,7 2652,0
RDIU 64 (10,1%) 20(31%) 21(32%) 23 (35%)
Sexul feminin 330(51%) 64 (9.9) 102(15.88) 160(24.5)
Sexul masculin 312 (49%) 63 (9.8) 87 (13.55) 166 (25.85)

Tabelul 4
Starea generală la naştere 

Total 34 s.g. 35 s.g. 36 s.g. p-value
642 copii Lotul 1 – 127 

copii – 19,7%
Lotul 2 – 189 
copii – 29,4%

Lotul 3 – 326 
copii – 50,7%

Sc. Apgar 5 min ≥7p 394 (93,5%) 78 (85,7%) 120(93%) 196 (97,5%)
Sc. Apgar 5 min 4-6p 21 (5%) 11 (12,1%) 7 (5,4%) 3 (1,5%) P1-3<0,001
Sc. Apgar 5 min 0-3p 6 (1,4%) 2 (2,2%) 2 (1,5%) 2 (1%) P1-3<0,001
Pasul A 368 (87,4%) 31 (24%) 40 (21%) 297 (91%) P1-3<0,001
Paşii A+B 45 (10,6%) 21 (23%) 16(12,4%) 8 (4%) P1-3<0,001
Paşii A+B+C 2 (0,5%) 1 (1,1%) 1(0,8%) -
Paşii A+B+C+D 6 (1,4%) 2 (2,2%) 1 (0,8%) 2 (1%) P1-3<0,001

Starea generală la naştere. 6 copii (1,4%) prezen-
tau stare de asfi xie severă (scorul Apgar la minutul 5 
(0-3 puncte) au necesitat resuscitare în volum deplin, 
preponderent în lotul copiilor de 34 s.g. Scorul Apgar 
4-6 puncte la minutul 5 a fost înregistrat la 21 de copii, 
preponderent în lotul copiilor de 34 s.g. – 2copii (2,2%) 

p<0,001. 21 din aceşti copii (23%) au necesitat paşii 
A+B, semnifi cativ mai frecvent în grupul copiilor năs-
cuţi la termenul de 34 s.g.-21 copii (23%) p<0,001. Au 
necesitat doar în pasul A al resuscitării, având scorul 
Apgar mai mare de 7 puncte, 394 de copii (93,5%), pe 
contul copiilor de 36 s.g. – 297 copii (91%), p<0,001.
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Evoluţia perioadei neonatale
Tabelul 5

Morbiditatea prematurilor născuţi aproape de termen
Morbiditatea Total 34 s.g. 35 s.g. 36 s.g. p-value
Total 642 copii Lotul 1 – 127 

copii – 19,7%
Lotul 2 – 189 
copii – 29,4%

Lotul 3 – 326 
copii – 50,7%

Sănătoşi 434 (51,5%) 24 (26,3%) 66 (51,2%) 127 (63,8%)
Externaţi la domiciliu 434 (51,5%) 24 (26,3%) 66 (51,2%) 127 (63,8%)
Durata medie de spitalizare 3,3 zile 5,9 zile 4,7 zile 3,1 zile P1-3<0,005
Icter 165(25,7%) 59(46,4%) 51(27%) 55 (16,8%) P1-3<0,001
Pneumonie congenitală 115(17,9%) 8 (6,2%) 90 (47%) 17 (5,2%) P1-2<0,001
IIU 9 (1,4%) 3 (2,3%) 4(2,1%) 2 (0,6%)
MCM 24 (3,7%) 5 (3,9%) 8 (4,2%) 11(3,3%)
TTN 32 (4,9%) 10(7,8%) 14 (7,4%) 8 (2,4%)
SDR 21 (3,2%) 14 (11,2%) 5 (2,6%) 2(0,6%) P1-3<0,001
CAP 14 (2,1%) 3 (2,3%) 4(2,1%) 11 (3,3%)
Hipoglicemie 13 (2,02%) 3 (2,3%) 5(2,6%) 5 (1,5%)
Fetopatie diabetică 13 (2,02%) 3 (2,3%) 5(2,6%) 5(1,5%)
HIV gr I-II 9 (1,4%) 3 (2,3%) 4 (2,1%) 2 (0,6%)
Dereglări de alimentare 8 (1,2%) 3 (2,3%) 2 (1,05%) 3 (0,9%)
Boala hemolitică 8 (1,2%) 3(2,3%) 2(1.05%) 3 (0.9%)
MCC 7 (1,09%) 3(2,3%) 4 (2,1%) -
HPP 5 (0,7%) 2 (1,5%) 2 (1,05%) 1 (0,3%)
Patologie cromozomială 3 (0,4%) - 1(0,52%) 2 (0,6%)
Asfi xie obstetricală 2 (0,3%) - 1(0,52%) 1 (0,3%)
Traumatism obsterical 3 (0,4%) - 2 (1,05%) 1 (0,3%)

Durata medie de spitalizare în materniate este de 
3,3 zile, ea fi ind invers proporţională cu termenul de 
gestaţie. Cea mai lungă afl are în maternitate a fost la 
prematurii cu termenul de gestaţie de 34 s.g. – 5,9 
zile, (p<0,005), urmat de 4,7 zile la prematurii cu 
termenul de gestaţie de 35 s.g. şi 3,1 zile la termenul 
de gestaţie de 36 s.g. Icterul e mai frecvent la co-

pii născuţi la termenul de gestaţie 34 s.g. – 59 copii 
(46,4%) p<0,001. Pneumonia congenitală este dia-
gnosticată mai des la copii născuţi la termenul de 35 
s.g. – 90 copii (47%) p<0.001. Este semnifi cativ de 
mare numărul copiilor născuţi la 34 s.g. ce au suferit 
SDR – 14 (11,2%) p<0,001.

Tabelul 6
Necesitatea în terapie intensivă

Total 34 s.g. 35 s.g. 36 s.g. p-value

 Total
642 copii Lotul 1 – 127 

copii – 19,7%
Lotul 2 – 189 
copii – 29,4%

Lotul 3 – 326 
copii – 50,7%

Transfer REAnn 52 (8,09%) 23 (18,1%) 18 (9,5%) 11 (3,3%) P1-3<0,005
CPAP 13 (2,02%) 4 (3,4%) 5 (2,6%) 4 (1,2%) P1-3<0,001

773 ore 32,2 zile 391 ore 16,3 zile 252 ore 10,5 zile 130 ore 5,4 zile P1-3<0,001

VAP 7 (1,09) 3(2,3%) 2 (11,1%) 2 (0,6%) P1-3<0,001
Durata afl ării la VAP 177ore 7,3 zile 123 ore 5,1 zile 46 ore 1,9 zile 8 ore P1-3<0,001
CN 6 (0,9%) 7 (4,9%) 2 (11,1%) 2 (0,6%)
O2 terapie 20 (3,1%) 8 (6,2%) 6 (3,1%) 6 (1,8%) P1-3<0,005
Surfactant 1 (0,1%) 1 (0,7%) - -
Total zile spitalizare 3027 zile 1082 zile 875 zile 1070 zile
Durata medie de 
spitalizare 14,8 zile 16,9 zile 13,8 zile 14,4 zile
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Tabelul 7
Letalitatea

BABIES 12 luni 2012 maternitatea IMSP IMşiC
TG AP IP 0-6d alive TB Letalitatea Supraveţuirea

34 s.g. 2 2 9 118 127 7,1 92,8
35 s.g.   3 186 189 1,6 98,4
36 s.g. 1  3 323 326 0,92 99,08
Total 3 2 15 627 642 2,3 97,6

Tabelul 8
Structura mortalităţii neonatale precoce

Cauze de deces 0-6 zile
Total 34 s.g. 35 s.g. 36 s.g.

Malformaţii congenitale 13 (86,6%) 8 3 2
Sepsis congenital 1 (6,6%) 0 0 1
SDR/BMH 1 (6,6%) 1 0 0
Total 15 9 (60%) 3 (20%) 3 (20%)

Din totalul de 642 de copii născuţi vii pe parcursul 
anului 2012 – 52 de copii (8,09%) au necesitat terapie 
intensivă preponderent pe contul copiilor cu termenul 
de gestaţie de 34 s.g. – 23 de copii (18,1%) p<0,005, 
dintre ei 4 copii au necesitat suport respirator CPAP 
(3,4%) p<0,001 cu o durata medie de oxigenoterapie 
16,3 zile p<0,001 şi 3 copii au necesitat suport respi-
rator VAP (2,3%) p<0,001 cu o durata medie de venti-
lare de 5,1 zile. 1 copil a necesitat administrare de sur-
factant (0,7%). Luând în considerare incidenţa majoră 

a tahipenei tranzitorii la termenul de gestaţie de 35 
s.g., aceşti copii au necesitat suport respirator CPAP 
în 2,6% cazuri (5 copii) p<0,001 cu o durată medie de 
oxigenoterapie de 10,5 zile, suport ventilator VAP au 
necesitat 2 copii (11,1%) p<0,001, cu o durată medie 
de afl are de 1,9 zile (tab. 6).

Durata medie de spitalizare a prematurilor ce au 
prezentat morbiditate a fost de 14,8 zile, cu cea mai 
lungă spitalizare la copii prematuri de 34 s.g. – 16,9 
zile.

Letalitatea generală la prematurii născuţi aproape 
de termen este 2,3%, cea mai înaltă letalitate sa înre-
gistrat la prematruii de 34 s.g., constituind 7,1%, cu 
o descreştere până la 5,5% la prematurii cu termenul 
de gestaţie de 35 s.g., cea mai mică letalitate fi ind la 
copiii de 36 s.g., ea constituind 0,9%.

Cauza principală a mortalităţii la copiii prematuri 
născuţi aproape de termen sunt anomaliile de dezvol-
tare – 13 cazuri (86,6%), mai ales pe contul MCC – 5 
cazuri, al anomaliilor de dezvoltare a sistemului res-
pirator şi celuiurinar (sindromul Poterr) şi anomaliilor 
de dezvoltare a sistemului nervos central – hidrocefa-
liile (sindromul Dendy Walker).

Analizând cauzele mortalităţii neonatale şi ale 
morbidităţii în acest grup de pacienţi noi am elabo-
rat un algorim de examinare în secţia de nou-năs-
cuţi.

Examinarea nou-născutului trebuie de efectuată 
din 6 în 6 ore cu inscripţia datelor în fi şa neonatală.

În caz de insufi cienţă respiratorie – aprecierea 
scorului Silverman la fi ecare oră. La creşterea insu-
fi cienţei respiratorii copilul se transferă în secţia de 
reanimare neonatală.

La toţi nou-născuţii cu termenul de gestaţie de 36 
săptămâni şi mai puţin este necesar de efectuat:

Hemoleucograma, aprecierea nivelului glucozei 
(conform protocolului), nivelului Bi şi Ht.

Concluzii:
1. Din totalul de prematuri născuţi aproape de ter-

men, 47,7% sunt copiii cu termenul de 36 s.g..
2. Retardul creşterii intrauterine în toate loturile 

studiate a fost înregistrat în 10,9% cazuri.
3. Stare satisfăcătoare la naştere prezentau 93,5% 

copii, pe contul prematurilor de 36 s.g. (97,5%), starea 
gravă la naştere şi necesitatea de reanimare în volum 
deplin a fost asociată cu termenul de gestaţie de 34 s.g.

4. Morbiditatea copiilor născuţi aproape de ter-
men este invers proporţională cu termenul de gesta-
ţie: cea mai înaltă morbiditate s-a atestat la prema-
turii de 34 s.g. – 73,7%, icterul fi ind patologia cel 
mai frecvent întâlnită. Pe locul II se situează infecţia 
intrauterină.

5. Cea mai înaltă letalitate a fost înregistrată la pre-
matruii de 34 s.g. În structura nosologică a mortalităţii 
la copiii prematuri născuţi aproape de termen preva-
lează anomaliile congenitale.
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SUMMARY

PERINATAL OUTCOMES OF CHILDREN BORN FROM PREGNANCIES WITH FERTILIZATION "IN VITRO".

Key words: premature, premature births, in vitro fertilization, risk factor, morbidity, mortality, duplex, triplex
According to the European Society of Human Reproduction and Embryology ( ESHRE ), nearly 350,000 children 

each year are now born after in vitro fertilization, which means 0.3 % from 130 million babies born in the world.
Although the total price for fertilization is quite high, more and more couples in Moldova use assisted reproduction. 

Many studies either support or infi rm differences in neonatal morbidity and mortality of preterm born from assisted 
pregnancies compared with those, who are born from spontaneous pregnancies. It is important to know the nosological 
structure of preterm born through IVF and the reasons why women get to deliver premature after conception in vitro, 
because the majority of preterm births are in the Mother and Child Health Care Center.

Usually women who use IVF are those who have a prolonged infertility or those who have suffered, or are suffering 
from some severe diseases of the urogenital tract. Approximately 25-30%, from other sources to 50% of pregnancies are 
multiple. In most cases are twins. The rate of occurrence of triplets is 5 % and the quadruplets is below 1 %.

The risk of congenital malformations is not increased after IVF. The human species has a rate of malformations of 
about 0.2 % - 2 %. This rate is similar to the reported one, after IVF procedure. According to recent studies, the risk of 
malformations is lower for induction for IVF pregnancy (about 1%).

Materials and methods. A retrospective analysis from the records of the clinical observations was performed to 
1381 prematures who were hospitalized in the newborn RTI department during 2010-2012. For the statistical analysis 
of the results was used statistical program 8.0 [StatSoft, Inc. 2007, USA]. The differences were considered signifi cant 
if P <0.05 (*), P <0.001 (**).Was performed analysis of ANOVA variants according to the factors that were included 
in the study.

All prematures were divided into 2 groups:
1 group – prematures born from IVF pregnancy, 69 mothers and 115 prematures.
2 group – prematures born from spontaneous pregnancy, 1214 mothers and 1266 prematures.
This groups were analyzed and compared according to the following criterias: 
the complicated obstetrical anamnesis of pregnancy and of birth, 
the gestational age and the birth weight, 
the neonatal morbidity and mortality,
the type and the duration of respiratory support.
Conclusions. The assessment obtained through IVF represents a high risk for premature birth, for neonatal morbid-

ity and mortality. For the elder pregnant women, often with manifested extragenital pathology, with multiple hormone 
therapy for infertility worsens the prognosis for children born through IVF pregnancies.

Infertility more than 12 months should be treated radically without many diagnostic laparoscopy, unnecessary 
treatments for infertility that lead to stagnate pregnancy, and to early and late miscarriages. A determinant factor is 
informing the population about the artifi cial methods in becoming parents. It is necessary a correct information that 
include as the positive side so the negative in order to convince parents to choose a monofetal IVF pregnacy which is 
known for many advantages comparing to multiple IVF pregnancy. Only this is the way to obtain a happy family with 
a healthy child.

So the high number of multiple pregnancies in IVF, still very dangerous for the premature birth, represents a prob-
lem that must be solved at the national level.

© Petru Stratulat, Larisa Crivceanscaia, Ştefan Gaţcan, Oleg Duminică, Mariana Marian, Ana Fiodorov, Ana Colodrovschi
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РЕЗЮМЕ

ПЕРИНАТАЛЬНАЯ ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ У ДЕТЕЙ РОЖДЕННЫХ ПОСЛЕ ИСКУССТВЕННОГО ОПЛОДОТВОРЕНИЯ

Согласно данным Европейского Общества Репродукции Человека и Эмбриологии (ЕОРЧЭ) почти 350 тысяч 
детей каждый год рождаются после искусственного оплодотворения, соответственно 0,3% из 130 миллионов 
детей, рожденных в мире. Несмотря на то, что стоимость оплодотворения достаточно высока, все больше и 
больше пар из Республики Молдовы обращаются к специалистам центра репродукции. Многочисленные исследо-
вания подтверждают или опровергают различия в заболеваемости и смертности недоношенных детей рожден-
ных после искусственного оплодотворения (ЭКО) по сравнению с детьми, родившимися от нормальной беремен-
ности. Учитывая, что большинство недоношенных детей, рождаются в клинике ИМ и Р важно знать структу-
ру заболеваемости и смертности недоношенных детей, причины преждевременных родов.

Около 25 - 50% из числа беременностей, полученных в результате искусственного оплодотворения – мно-
гоплодные. В большинстве случаев это близнецы. Частота появления тройни составляет 5% а четверни - ме-
нее 1%. Не существует повышенного риска врожденных пороков развития после искусственного оплодотво-
рения. Частота возникновения врожденных пороков развития около 0,2% - 2%. Этот показатель такой же, 
как и при искусственном оплодотворении. По данным последних исследований, оказалось, что риск пороков 
развития ниже при индукцированной беременности через ЭКО (около 1%).

Материалы и методы. Был проведен ретроспективный анализ историй болезни 1381 недоношенных детей 
из отделении РТИ в течение 2010-2012 гг. Для статистического анализа результатов была использована про-
грамма Statistica 8.0 [StatSoft, Inc. 2007, SUA]. Различия считались значимыми, если Р <0,05 (*), р <0,001 (**). 
Проводился анализ ANOVA различных факторов, включенных в исследование.

Все недоношенные дети были разделены на 2 группы. 
№ 1 - недоношенные дети родившихся от беременности в результате искусственного оплодотворения, 69 

матерей и 115 недоношенных детей. 
№ 2 - недоношенные дети родившихся от естественной беременности, 1214 матерей и 1266 недоношен-

ных детей.
В основу анализа были включены следующие критерии: акушерский, гинекологический анамнез, осложнение 

беременности и родов, гестационный возраст и вес при рождении, состояние ребенка после рождения, тип и 
продолжительность респираторной поддержки, неонатальная заболеваемость и смертность.

Выводы. Беременность, наступившая при искусственном оплодотворении, имеет высокий риск преждев-
ременных родов, а также неонатальной заболеваемости и смертности. Возраст беременных женщин, сопу-
ствующая акушерская, гинекологическая и экстрагенетальная патология, использованные гормональные ме-
тоды лечения бесплодия ухудшают прогноз детей, родившихся от беременностий, полученных в результате 
ЭКО. Бесплодие продолжительностью более 12 месяцев должно лечится радикально без множественных диа-
гностических лапароскопий, и ненужных методов лечения бесплодия, которые приводят к замершей беремен-
ности, ранним и поздним выкидышем. Важным фактором является информирование родителей о возможных 
результатах беременности, наступившей, методом ЭКО. Для достижения положительного результата не-
обходимо убедить родителей сделать выбор в пользу одноплодной беременности которая, как известно, име-
ет много преимуществ по сравнению с многоплодной беременностью. Таким образом мы получаем счастли-
вую семью со здоровым ребенком. Многоплодная беременность является большим риском преждевременных 
родов и высокой заболеваемости и смертности недоношенных детей. Это является проблемой которая долж-
на быть разрешена на национальном уровне.

Scopul studiului: Aprecierea morbidităţii şi mor-
talităţii neonatale a copiilor născuţi din sarcină obţinu-
tă prin fertilizare in vitro (FIV) şi a factorilor de risc 
materni care au provocat naşterea prematură. 

Sarcinile studiului:
1. Aprecierea factorilor de risc materni în sarcinile 

obţinute prin fertilizare in vitro (FIV).
2. Determinarea morbidităţii şi mortalităţii neonata-

le precoce în cazul copiilor născuţi din sarcini asistate.
3. Efectuarea analizei comparative între lotul pre-

maturilor FIV şi celor născuţi din sarcini spontane
Introducere. Sănătatea reproducerii este apreciată 

în plan internaţional ca una din componentele funda-

mentale ale dezvoltării umane. Ea stă la baza sănătăţii 
generale a populaţiei, dezvoltării şi evoluţiei prospere 
a oricărei ţări. Comportamentul reproductiv este deci-
siv în formarea noilor generaţii.

Istoria fertilizării in vitro debutează încă din anul 
1890, când Walter Heape, profesor şi medic al Univer-
sităţii din Cambridge, Anglia, a efectuat primul trans-
fer de embrioni la iepure. Această descoperire foarte 
tardiv a fost implementată în medicina umană ulterior, 
deşi Walter remarca această posibilitate încă din vea-
cul precedent. [1]

La fel ca şi avionul, balonul zburător, FIV a fost, în 
1932, decrisă într-un roman ştiinţifi c, deşi în realitate 
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nu exista metoda. Mai mult, descrierea coincide cu 
efectuarea modernă a metodei, aşa cum o ştim noi toţi 
în prezent. Romanul - “Brave New World” de Aldous 
Huxley.[2]

În 1965, Robert Edwards împreună cu Georgeanna 
şi Howard Jones, de la Spitalul Johns Hopkins, SUA a 
încercat fertilizarea ovocitelor umane in vitro. [3]

Prima sarcină FIV (1973) a fost raportată de că-
tre echipa de cercetare: Profesori Carl Wood şi John 
Leeton în Melbourne, Australia. Din păcate, această 
sarcină s-a fi nalizat cu avort spontan. [4]

Prima naştere după fertilizare in vitro a avut loc în 
Oldham, Anglia, la 25 iulie 1978. Această naştere a 
fost rezultatul muncii de colaborare a lui Patrick Step-
toe şi Robert Edwards. S-a născut o fetiţă sănătoasă. [1]

În Republica Moldova (RM), experimentele de 
implementare a metodei FIV au început în anul 1995 
în Secţia de reproducere umană şi genetică medicală 
a Instituţia medico-sanitară publică Institutul Mamei 
şi Copilului (IMSP IMşiC), după ce a fost procurat 
aparatajul necesar. La început prelevarea oocitelor se 
efectua prin laparoscopie, ceea ce nu permitea folo-
sirea pe larg a metodei. Prima sarcină obţinută prin 
metoda FIV s-a înregistrat la fi nele anului 2005 şi s-a 
soldat cu sarcină ectopică. Sarcina ulterioară a fost 
obţinută la o femeie de 36 de ani din suburbia Chişi-
năului, care timp de 10 ani nu a avut copii. Evoluţia 
sarcinii a fost fără particularităţi deosebite şi femeia, 
în decembrie 2006, a născut un băiat cu greutatea de 
3500 g, perfect sănătos.[5] În prezent au fost efectuate 
peste 2500 de fertilizări in vitro, în urma cărora s-au 
născut aproximativ 1000 copii în Republica Moldova. 
Fiecare a doua FIV se soldează cu naşterea unuia sau 
mai multor copii.[6]

Actualmente aproximativ 10-15% cupluri din 
Europa suferă de infertilitate. Însă în ultimii ani se 
constată o tendinţă constantă de creştere a numărului 
cuplurilor ce se confruntă cu difi cultăţi în conceperea 
unui copil. În mare măsură acest fenomen se datorează 
planifi cării tardive a unui copil. Republica Moldova 
se încadrează pe deplin în trendul european: la început 
studii, afi rmare profesională, apoi familia şi naşterea 
unui copil. Tot mai multe cupluri îşi planifi că naşterea 
primului copil după 30 ani, când probabilitatea de a 
obţine o sarcină descreşte. Ceasul biologic bate însă 
şi, în momentul în care decid să conceapă, au surpriza 
să vadă că nu reuşesc.

Pentru femei, factorii generali care afectează capa-
citatea de a obţine o sarcină sunt: vârsta peste 35 de 
ani, endometrioza, disfuncţia hormonală, avortul, bo-
lile cu transmitere sexuală, bolile cronice, ţesutul adi-
pos în exces sau foarte redus, factori de mediu (con-
sumul de alcool, fumatul sau expunerea la substanţe 
toxice sau periculoase la locul de muncă).

Pentru bărbaţi, factorii de risc pentru infertilitate 
includ: antecedente de prostatită, infecţii genitale sau 
boli cu transmitere sexuală, oreionul după vârsta pu-

bertăţii, expunere la pericole sau nocivităţi la locul de 
muncă, fumul de ţigară, consumul exagerat de alcool 
ş.a. 

Vârsta optimă pentru conceperea primului copil 
este de 20-25 ani. Pe măsură ce trec anii, scade rezer-
va ovariană (numărul de ovule cu care fi ecare femeie 
se naşte). În mod normal, această scădere are după 35 
de ani, când se diminuează şi calitatea ovulelor. La 35 
de ani, doar 50% din ovulele unei femei mai sunt ca-
pabile să dea embrioni de calitate. La 40 de ani, 80% 
din ele sunt afectate, de unde şi scăderea ratei de con-
cepere odată cu înaintarea în vârstă.

Fertilizarea in vitro este indicată, în general, cu-
plurilor care nu pot concepe un copil după cel puţin 
un an de relaţii sexuale fără protejare contraceptivă şi 
prezintă una sau mai multe din următoarele probleme:

1. Trompele uterine lipsesc sau sunt impermeabile;
2. Proces aderenţial pronunţat în bazinul mic;
3. Disfuncţie hormonală (polichistoză ovariană, 

anovulaţie) în lipsa tratamentului hormonal sau chi-
rurgical;

4. Endometrioză;
5. Vârsta femeii peste 35 ani;
6. Infertilitate masculină (cantitate mică de sper-

matozoizi sau motilitate scăzută).
Cercetările efectuate în mai multe centre perina-

tologice mondiale au demonstrat că copiii concepuţi 
prin metoda FIV nu se deosebesc de semeni prin dez-
voltarea fi zică şi intelectuală. Riscul de apariţie a unei 
anomalii congenitale în populaţia generală este de cir-
ca 3 % din naşteri pentru defecte majore şi 6%, dacă 
sunt incluse defectele minore. În prezent, există date 
sufi ciente care arată că acest risc nu creşte în cazul 
copiilor concepuţi prin FIV. Mai mult, studiile arată 
ca aceşti copii obţin rezultate profesionale cel puţin 
similare si nu au modifi cări de comportament. Totuşi, 
trebuie luat în considerare faptul că riscul de a conce-
pe un copil cu malformaţii congenitale, ca de exemplu 
sindromul Down, e crescut la femeile peste 35 de ani 
ca şi în cazul fertilizării naturale. [7]

Singurul factor important predicitiv al sarcinii, atât 
a celei concepute natural cât şi a celei asistate medi-
cal, pe termen lung, este numărul de feţi. Riscul naşte-
rii premature creşte disproporţional cu numărul de feţi 
în sarcină. Sarcinile monozigotice au cele mai mici 
riscuri atât de naştere prematură, cât şi de malformaţii 
congenitale, indiferent dacă este vorba de o concepţie 
naturală sau asistată.[8]

Din sarcinile multiple, cele monocoriale au cel mai 
înalt risc de naştere prematură. FIV creşte incidenţa 
sarcinilor multiple, dar nu şi a celor monocoriale. In-
cidenţa sarcinilor multiple monocoriale este mică ori-
cum, indiferent de modul de concepţie.[8,9]

La început poate părea ideal pentru un cuplu cu 
infertilitate de a avea dupleţi, tripleţi. Dar, acest bonus 
implică riscuri enorme asociate cu cheltuieli supli-
mentare. Astfel, sarcinile multiple, prezintă risc cres-
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cut de naştere prematură şi/sau prin operaţie cezaria-
nă. Fiecare al doilea prematur, indiferent de termenul 
de gestaţie (TG), necesită îngrijiri în secţia Reanimare 
şi Terapie Intensivă Nou-Născuţi (RTInn), ceea ce 
iarăşi implică cheltuieli suplimentare. Riscul naşterii 
premature creşte exponenţial odată cu numărul feţilor 
din sarcină. Un c uplu din 10 sau din 7 apelează la 
fertilizarea in vitro, iar fi ecare a 4-a sarcină asistată 
este multiplă.

Asociaţia Mondială de Embriologie, în urma stu-
diilor multiple a implementat politica privind tendiţă 
transferul unui singur embrion în sarcina asistată în 
defavoarea transferului de multipli embrioni. Tot ea 
a demonstrat că transferul unui singur embrion este 
asociat cu naşterea la un termen de gestaţie mediu de 
36,0 ± 0,9 s.g, comparativ cu 29,0±0,8s.g. - 31,0±0,9 
s.g. în cazul dupleţilor, şi mai puţin de 29 s.g. în cazul 
tripleţilor.[9] Două sarcini asistate consecutive cu un 
singur făt au rezultate perinatale mai bune comparativ 
cu o sarcină asistată multiplă fi nalizată cu o naştere 
prematură, afi rmaţie valabilă şi în cazul cheltuielilor 
fi nanciare.[16]

Aproximativ 60% din gemeni şi aproximativ 90% 
din tripleţi se nasc prematur, până la 35 săptămâni de 
gestaţie. Cercetările actuale arată că 11% din dupleţi 
şi 36% din tripleţi se nasc până la 32 s.g. Sarcinile cu 
4 feţi se termină în medie până la 29 s.g. Cheltuielile 
pentru îngrijirea şi tratamentul prematurilor sunt enor-
me, aproximativ 2 bilioane anual în SUA.Totuşi nici 
factorul fi nanciar nu este determinant, ci cel deontolo-
gic, rata sechelelor invalidizante ale prematurilor ră-
mâne înaltă, în special în grupul prematurilor extrem 
de mici.[10]

Un element important este şi nivelul de dezvolta-
re al ţării, deoarece femeia modernă îşi programează 
sarcina, doar că la un moment mai tardiv, când apar şi 
complicaţiile de vârstă legate de sarcină. Accesul la 
metodele asistate de inducere a sarcinii depinde direct 
de bugetul fi ecărei familii, deci în ţările cu nivel so-
cioeconomic scăzut – accesul la sarcinile asistate este 
limitat, poate nu atât calitativ, cât cantitativ, mai puţine 
femei vor fi  capabile fi nanciar să-şi asigure astfel de 
intervenţii. Acesta este motivul pentru care cele mai 
multe cupluri optează pentru FIV cu transferarea mai 
multor (2-5) zigoţi, dar nu doar a unui singur embrion.

Această opţiune, după cum am menţionat mai sus, 
este cea mai periculoasă şi medicii implicaţi în sarci-
na asistată sunt obligaţi să informeze părinţii despre 
riscurile unei sarcini multiple, în special ale celei asis-
tate pentru a evita ulterioarele neplăceri, atât de ordin 
moral, cât şi de ordin fi nanciar. La nivel mondial, in-
cidenţa sarcinilor multiple variază. În ţările unde FIV 
este strategie naţională fi ind prevăzută în pachetul de 
asigurare medicală, numărul naşterilor multiple este 
mai mare.[17,18] 

În Marea Britanie strategia naţională legată de FIV 
prevede micşorarea numărului de sarcini asistate mul-

tiple până la 10%. Această politică este explicată prin 
cheltuielile enorme legate de îngrijirea şi tratamentul 
prematurilor. În Suedia , în anii 1990, s-a obţinut di-
minuarea incidenţei mortalităţii prematurilor născuţi 
din sarcini obţinute prin FIV cu 70% doar prin imple-
mentarea strategiei de transfer a unui singur embrion 
în sarcinile asistate.[17,20] 

Incidenţa sarcinilor multiple este mai înaltă în con-
ceperea asistată medical comparativ cu cea naturală. 
Riscul de naştere prematură în sarcinile asistate cu 
duplex este cu 23% mai înalt comparativ cu geme-
nii concepuţi natural.[8-10] Riscul naşterii premature în 
sarcina monozigotică asistată este de 2 ori mai înalt 
comparativ cu cea concepută natural.[11] Decesul unu-
ia din feţi în sarcina multiplă creşte riscul de naştere 
prematură.[12-14] 

Deşi sarcina multiplă este asociată cu naşterea pre-
matură şi respectiv cu greutate mică la naştere, inci-
denţa retardului în dezvoltarea intrauterină (RDIU) în 
sarcinile monozigotice asistate este mai înaltă com-
parativ cu copiii născuţi din sarcinile monozigotice 
concepute natural, (RR 1.6 95 % , CI 1.29-1.98 - pre-
maturii cu masa la naştere < 2500 g (GM); RR 2,65 , 
95 % CI 1.83-3.84 - prematurii cu masa la naştere < 
1500 g (GFM); RR 3,02, 95% CI 0.12 - prematurii cu 
masa la naştere < 1000 g (GEM)).[15] 

Mai mult decât atât, aceeaşi proprietate se menţine 
şi la compararea copiilor născuţi din sarcinile multiple 
asistate şi din cele concepute natural, (GM - RR 1,14 
, 95% CI 1.06-1.22 , GFM - RR 1.28 , 95 % CI 0.73-
2.24 şi GEM - RR 0,88 , 95 % CI 0.04 - 19.40 ). [18] 

Deşi naşterea prematură este principala sursă de 
GM în sarcinile cu un făt, aproximativ 40% -60% din 
copiii născuţi din sarcinile asistate sunt cu RDIU.[5-7] 

Incidenţa RDIU la făt este direct proporţională 
cu numărul feţilor în sarcină, iar sarcina cu un singur 
făt asigură un defi cit mai mic sau absenţa retenţiei în 
creşterea în greutate.[21-25] Nu doar numărul embrioni-
lor transferaţi infl uenţează greutatea la naştere, dar şi 
tratamentele hormonale, patologiile somatice mater-
ne, nefi ind legate de sarcină.[19] 

Aproximativ 3% - 5% din copiii născuţi din sarcini 
asistate prezintă anomalii congenitale majore, ceea ce 
reprezintă un risc cu 30% - 40% mai înalt comparativ 
cu copiii născuţi din sarcini concepute natural.[19-23]

Este un subiect controversat deoarece multiple 
studii demonstrează că nu există nici o diferenţă sta-
tistic semnifi cativă în incidenţa anomaliilor congeni-
tale majore sau minore între nou-născuţi, indiferent de 
modul lor de concepere.

Incidenţa anomaliilor congenitale în sarcinile mul-
tiple este mai înaltă comparativ cu sarcinile monofe-
tale, raport păstrat şi în compararea sarcinilor multiple 
şi monofetale asistate.[26] 

Incidenţa anomaliilor congenitale este infl uenţată 
şi de durata infertilităţii în cuplu, inclusiv de numărul 
tratamentelor pentru infertilitate care au fost adminis-
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trate mamei. Infertilitatea cu durată mai înaltă de 12 
luni este asociată cu un risc crescut de dezvoltare a 
anomaliilor congenitale la făt, ( risc relativ [ RR ] 1,20 
, 95 % CI 1.07-1.35 ) deşi această tendinţă nu a fost 
observată în cuplurile ce au urmat tratament pentru in-
fertilitate ( RR 1.39 , 95 % CI 1.23-1.57 ).[27] 

Principalele anomalii congenitale întâlnite sunt 
cele ale sistemului gastrointestinal şi cele cardiace. 
Deşi riscul de dezvoltare a anomaliilor congenitale 
la copiii din sarcini concepute prin FIV este cu 30-
40% mai înalt comparativ cu copiii concepuţi natural, 
totuşi incidenţa sumară fi nală este mică, aproximativ 
egală ca valoare cu cea a copiilor concepuţi natural, 
deoarece înseşi anomaliile congenitale majore sunt 
un fenomen rar întâlnit.[26-27] Transmiterea verticală a 
anomaliilor cromozomiale, genice este mai înaltă în 
sarcinile asistate, 0,16%, mecanismul fi ind încă in-
cert.[28-29]

Mortalitatea perinatală a copiilor născuţi din sar-
cini obţinute prin FIV este un subiect delicat deoarece 
este calculată/interpretată de diferite studii după cri-
terii diferite (ex. metoda concepţiei, masa la naştere, 
ş.a.). Un rezultat global cumulativ este că riscul de 
deces perinatal în sarcinile asistate monofetale este cu 
pâna la 70% mai înalt comparativ cu cel al sarcinilor 
concepute natural.[28] 

Un studiu recent prospectiv pe 20166 sarcini mo-
nofetale, concepute atât natural cât şi asistat, a deter-
minat că femeile cu durata infertilitaţii mai mult de 12 
luni au avut un risc de 4 ori mai înalt de naştere a unui 
copil mort comparativ cu femeile fertile sau care au 
urmat tratament al infertilităţii dar au conceput sarcina 
natural. Acest studiu vine în contrazicerea altui studiu 
pe un lot de femei cu aceleaşi criterii de includere ca şi 
cele din studiul precedent, care a demonstrat că riscul 
de a naşte un copil mort este de 2-3 ori mai înalt în 
sarcinile asistate comparativ cu cele concepute natu-
ral, indiferent de prezenţa sau absenţa infertilităţii, fi e 
ea tratată sau nu.[31-33]

Mortalitatea perinatală în sacinile multiple, cum 
am menţionat anterior, este direct relaţionată cu nu-
mărul corioanelor. Incidenţa sarcinilor multiple mo-
nocorionice în FIV este sub 1% fi ind semnifi cativ mai 
mică comparativ cu cea din sarcinile concepute natu-
ral. Astfel, riscul de deces perinatal, în diferite ţări, s-a 
diminuat de la 16% la 42% printre gemeni, anume pe 
contul gemenilor bicorionici.[33] 

Dezvoltarea neurosomatică normală, fi ziologică 
a copiilor născuţi din sarcinile asistate este cel mai 
important aspect. Complicaţiile prematurităţii sunt 
valabile şi în cazul copiilor născuţi înainte de termen 
din sarcinile asistate. În general, incidenţa sechelelor 
neurologice ale complicaţiilor prematurităţii nu diferă 
de incidenţa în cazul prematurilor născuţi din sarcini 
concepute natural, pe fi ecare grad de prematuritate 
respectiv.[34-39] Doar un studiu a demonstrat incidenţa 
mai mare a paraliziilor cerebrale în cazul copiilor năs-

cuţi din sarcini asistate comparativ cu cei născuţi din 
sarcini concepute natural.[38] Tot acest studiu demon-
strează că la vârsta de 12 ani nu este nici o diferenţă în 
dezvoltarea neurosenzorială între supravieţuitori.

Conform teoriei lui Barker, statutul somatic matern 
prenatal infl uenţează rezultatele perinatale, atât pe ter-
men lung, cât şi pe termen scurt. Astfel, starea de sub-
nutriţie maternă, maladiile cardiovasculare, anemia, 
hipertensiunea esenţială, diabetul zaharat la mamă pot 
provoca naşterea prematură asociată sau nu cu RDIU şi 
induce dereglări endocrine şi vasculare la făt.[41]

Ceelen şi colab. în studiul lor au observat că indi-
cele ţesutului adipos la copiii născuţi din sarcini con-
cepute prin FIV este mai mare comparativ cu ceilalţi 
copii. Acest fenomen este valabil pentru toţi copiii 
născuţi la 34-41 s.g..[40]

Creşterea vârstei femeii la care survine prima sar-
cină este tendinţa ultimului secol. Vârsta ≥ 35 ani a 
femeii care devine pentru prima dată gravidă este un 
factor de risc pentru toate sarcinile şi complicaţiile pe-
rinatale. Infertilitatea, atât primară, cât şi secundară, 
este un diagnostic stabilit de obicei după o perioadă de 
tentative de concepere a sarcinii. Frecvent, după stabi-
lirea diagnosticului urmează cure lungi de diagnostic 
şi tratament, sau planifi carea unui copil survine abia 
după stabilitatea economică. Oricare din aceste 2 op-
ţiuni rezultă în vârstă “înaintată a femeii primipare”. 
Acest factor, aproape majoritar în cazul FIV, creşte 
riscul de naşteri prin operaţie cezariană şi este asociat 
frecvent cu comorbidităţi materne, aşa ca preeclam-
psia, hemoragia în naştere, diabetul gestaţional.[42-43]

Astfel de gravide au risc înalt de naştere prematu-
ră cu un rezultat perinatal incert, deseori nefavorabil. 
În virtutea vârstei lor, aceste femei deseori suferă şi 
de alte comorbidităţi, care complică evoluţia sarcinii 
actuale.[41,44]

Despre toate aceste riscuri femeile ar trebui infor-
mate şi consiliate, prenatal şi în timpul sarcinii, spre 
evitarea dezamăgirilor ulterioare, deoarece aceste gra-
vide, în lipsa unei informări adecvate, cred în rezultate 
echivalente cu cele ale unei sarcini concepute natural 
la o vârstă de 20-25 ani. Important de menţionat este 
că informarea trebuie sa fi e efectuată de către întreaga 
echipă de medici, deoarece argumentele aduse în pre-
să deseori nu interpretează corect noţiunile şi statisti-
cile medicale.[45-47]

Materiale şi metode. A fost efectuată analiza re-
trospectivă a fi şelor de observaţie clinică a 1381 pre-
maturi internaţi în secţia RTInn pe parcursul perioadei 
2010 – 2012. Pentru analiza statistică a rezultatelor s-a 
utilizat programul Statistica 8.0 [StatSoft, Inc. 2007, 
SUA]. Diferenţele erau considerate semnifi cative 
dacă P<0,05 (*), P<0,001 (**). S-a efectuat analiza 
variatelor ANOVA după factorii incluşi în studiu.

Toţi prematurii au fost divizaţi în 2 loturi. 
Lotul 1- prematurii născuţi din sarcini concepute 

prin FIV, 69 mame şi 115 prematuri.
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Lotul 2 - prematurii născuţi din sarcini spontane, 
1214 mame şi 1266 prematuri.

Loturile au fost analizate şi comparate conform ur-
mătoarelor criterii: anamneza obstetricală complicată 
a sarcinii şi naşterii, termenul de gestaţie şi masa la 
naştere, morbiditatea şi mortalitatea neonatală, tipul şi 
durata suportului respirator.

Rezultate. Sarcină multiplă sau sarcină monofeta-
lă, o dilemă pentru părinţi şi o alegere spre consilierea 
şi informare corectă a medicilor. După cum am mai 
menţionat anterior, sarcina FIV monofetală are o rată 

mai mică de naştere prematură şi deci o incideţă mai 
mică a complicaţiilor prematurităţii. În urma analizei 
loturilor 1 şi 2, s-a observat că rata sarcinilor multiple 
în lotul 1 este de aproximativ 10 ori mai înaltă com-
parativ cu lotul 2 - 53,6% vs. 5,5% (Figura 1). Acest 
fenomen este explicat prin transferul a minim doi em-
brioni în sarcinile concepute prin FIV studiate. Mai 
multe ţări europene au adoptat în politica naţională 
strategii de micşorare a numărului de sarcini multi-
ple FIV pentru a diminua mortalitatea şi morbiditatea 
neonatală, atât pe termen lung, cât şi pe termen scurt.

Figura 1 Distribuţia sarcinilor în funcţie de numărul feţilor

Figura 2. Distribuţia loturilor conform vârstei gestaţionale la naştere

Tabelul 1 
Distribuţia sarcinilor în funcţie de numărul feţilor

Sarcini % (N) 100% (69) 100% (1214)
Sarcini multiple 53,6% (37) 5,7% (69) 0,001 
Duplex 52,2% (36) 5,4% (66) 0,001
Triplex 0% 0,3% (3) *
Cvintupleţi 1,4% (1) 0% *
Sarcini monofetale 46,4% (32) 94,5% (1148) 0,001

NB * în aceste grupe nu a existat nici o sarcină specfi că 
lotului

Marea majoritate a sarcinilor multiple sunt dupleţi. 
Din tabelul 1 se observă că rata sarcinilor gemelare în 
lotul 1 atinge 52,2% din numărul total de sarcini ale 
acestui lot, ceea ce este de 9,7 ori mai frecvent compa-

rativ cu sarcinile spontane. Deoarece în lotul 1 nu au 
existat tripleţi, iar în lotul 2 nu au existat cvintupleţi 
– analiza statistică nu s-a efectuat.

După cum se vede din fi gura 2, cei mai mulţi pre-
maturi din sarcini obţinute prin FIV ce au necesitat 
internare în RTInn s-au născut la 35-36 s.g.- 42,5% 
şi la 32 - 34 s.g. - 32,2%, iar în lotul 2 doar 12,4% şi 
respectiv 35,2% din copii născuţi la acelaşi termen de 
gestaţie în IMSP IMşiC au necesitat îngrijiri neonatale 
specializate. Acest lucru este explicat prin rata mare 
de sarcini multiple din lotul 1. Rezultă că aceşti copii 
sunt supuşi unui număr mai mare de riscuri pentru a 
realiza patologii neonatale, compartiv cu prematurii 
din lotul doi, unde majoritatea sarcinilor erau mono-
fetale (Figura 1).
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Tabelul 2
Distribuţia loturilor în funcţie de vârstei gestaţională 

la naştere
TG (săptămâni 
gestaţionale)

Lotul 1 – 
115 N (%)

Lotul 2 – 
1266 N (%)

22 - 27 8 (7%) 153 (12,1%)
28 - 29 11 (9,7%) 198 (15,6%)
30 - 31 10 (8,8%) 313 (24,7%)
32 - 34 37 (32,2%) 445 (35,2%)
35 - 36 49 (42,5%) 157 (12,4%)

Rata prematurilor mici şi extrem de mici este mai 
înaltă în lotul 2 comparativ cu lotul 1, 27,7% vs. 16,4%. 
Această diferenţă este explicată cu gradul mai înalt de 

Figura 3. Distribuţia loturilor în funcţie de masa la naştere a prematurilor

 

asistenţă perinatală pe care o primesc gravidele cu sar-
cini concepute prin FIV. În studiul nostru nu a existat 
nici o gravidă cu sarcină prin FIV ca să se interneze 
direct la naştere sau să fi e neexaminată, în schimb în 
lotul 2 au existat astfel de gravide. De obicei, gravi-
delor cu FIV li se administrează volumul complet de 
asistenţă perinatală planifi cată. Uneori ele primesc 2 
cure complete cu dexametazone, majoritatea din ele 
se internează în perioade acceptabile pentru tocoliză, 
profi laxia detresei respiratorii. În lotul 2 ponderea gra-
videlor cu volum incomplet de investigaţii prenatale, 
lipsa curei complete de dexametazon,tocoliză a fost 
mai mare.

Incidenţa complicaţiilor prematurităţii este invers 
proporţională cu termenul de gestaţie la naştere. 

Tabelul 3
Distribuţia loturilor în funcţie 
de masa la naştere a copiilor

Masa la naştere (g) Lotul 1 – 
115, N (%)

Lotul 2 – 
1266, N (%)

500 - 999 8 (7%) 140 (11,1%)
1000 - 1499 31 (27%) 211 (16,7%)
≥1500 76 (64,7%) 915 (72,2%)

După cum se observă din tabelul 3, rata prematu-
rilor cu masă mică la naştere este mai înaltă în lotul 
2 (11,1% vs. 7%), ca urmare a ratei mai înalte a sar-
cinilor cu TG 22-27 săptămâni în acelaşi lot. Prema-
turii cu masă mică la naştere au o rată mai înaltă în 
lotul 1 de studiu (27%) comparativ cu lotul 2 (16,7%). 
Acest lucru se explica prin rata mai mare în lotul FIV 
a sarcinilor multiple, deci cu o rată mai mare a RDIU. 
Geneza gemenilor mici pentru vârsta gestaţională mai 
frecvent întâlnită în sarcinile multiple obţinute prin 
FIV comparativ cu sarcinle multiple concepute natu-
ral este administrarea repetată a curei cu corticostero-
izi, deoarece fi ecare a 2-a gravidă din cele studiate în 
lotul 1 are minim o reiternare în clinica IMSP IMşiC.

Efectuând analiza datelor privind anamneza atât 
obstetricală şi ginecologică, cât şi cea somatică com-
plicată în cazul gravidelor a căror prematuri au fost 
internaţi în clinica IM şiC am obţinut următoarele re-
zultate, descrise în tabelul 4.

Vârsta gestaţională medie la care a fost concepută 
sarcina actuală este mai înaltă în grupul sarcinilor ob-
ţinute prin FIV 36,2 ani vs. 24 ani în grupul sarcinilor 
concepute spontan, p<0,001. 

Infertilitatea, primară sau secundară, maladie ce 
necesită tratament, deseori repetat şi care implică te-
rapii hormonale de durată, are o incidenţă înaltă în 
rândul populaţiei Republicii Moldova. În lotul 1,21 
gravide (30,4% ) sufereau de infertilitate primară, iar 
48 (69,6%) au mai avut sarcini în anamneză. 

Durata infertilităţii este direct corelată cu numărul 
intervenţiilor medicamentoase şi chirurgicale (obste-
tricale) în anamneza gravidelor cu infertilitate secun-
dară, în studiul nostru 28 gravide (40,6%) din lotul 
1 aveau durata sterilităţii mai mare de 10 ani, iar 31 
femei (44,9%) cu durata mai mare de 5 ani.

Majoritatea gravidelor (85,5%) au în anamneză 
minim câte o intervenţie chirurgicală pe abdomen, fi e 
ea obstetricală, aşa ca tubectomia, laparoscopia de di-
agnostic, fi e din alte motive, aşa ca colecistectomia, 
apendectomia.

Un alt factor de risc din anamneza obtetricală stu-
diată a fost numărul avorturilor spontane şi medicale. 
În lotul 1 - 20 femei (29%) prezentau în anamneză 
minim 2 avorturi spontane, iar 7 (10,1 %) din ele au 
avut minim 2 avorturi medicale. Practic fi ecare a doua 
gravidă din lotul sarcinilor FIV aveau în anamneză 
câte un avort medical. Aproximativ 1 din 5 gravide ale 
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lotului 1avea în anamneză o sarcină oprită în evoluţie 
(18,8%). Cauza cea mai frecventă a intervenţiilor ob-
stetricale chirurgicale a fost sarcina ectopică, în lotul 

gravidelor cu sarcini concepute prin FIV, în 33,3% (23 
femei) în anamneză a existat minim o sarcină ectopi-
că. (Tabelul 4)

Tabelul 4
Factorii de risc ai sarcinii şi naşterii din anamneza mamei

Criteriu studiat Lotul 1 (N 69) Lotul 2 (N 1214) p 
Vîrsta maternă (ani) 36,2 (21-44) 24 (16 - 45) 0,001
Numărul sarcinii 2,16 (1-6) 2 (1-12) 0,001 
Numărul naşterii 1,26 (1-6) 1,8 (1-12) 0,001
Infertilitate primară 30,4% (21)  * *
Durata sterilităţii mai mare de 10 ani 40,6% (28) * *
Durata sterilităţii 5 -10 ani 44,9% (31) * *
Durata sterilităţii mai puţin de 5 ani 14,5% (10) * *
Avorturi spontane, minim 2 29% (20) * *
Avorturi medicale, minim 2 10,1% (7) * *
Avort medical 43,5% (30) * *
Sarcină extrauterină 33,3% (23) * *
Sarcină oprită în evoluţie 18,8% (13) * *
Internare repetată, minim de 2 ori – iminenţă de avort spontan 24,6% (17) * *
Internare repetată, minim de 2 ori – iminenţă de naştere prematură 40,5% (28) * *
Mortalitate perinatală 8,7% (6) * *
Internare de urgenţă 73,9% (51) * *
RPPA 58,3% (40) 25% (303) 0,001
PA mai mare de 18 ore 8,7%( 6) * *

Preeclampsie
13% severă(9) 
27,5% (19) 9% (109) 0,05

Anemie 34,8% (24) 30% (364) 0,2
Obezitate 53,6% (37) 10,3% (125) 0,001
Intervenţii chirurgicale pe abdomen în anamneză 85,5% (59) 5 % (61) 0,001
Pielonefrită 20% (14) 17% (206) 0,12
Corioamnionită 12,2% ( 8) * *
Oligoamnios 2,9% (2) * *
Polihidramnios 2,9% (2) * *
Terapie antibacteriană, minim o cură antenatal 37,4% ( 26) * *
Tocoliză 32,2% (22) * *
Insufi cienţă fetoplacentară 21,7% (15) * *

Băieţei/Fetiţe 54%/46% (62/53)
47,7%/52,3% 
(579/635) 0,2

Naşterea prin operaţie cezariană 82,6% (57) 27% (328) 0,001
Neexaminată 0% 2,2% (27) *
Cură completă cu corticosteroizi 87% (60) 76,5% (929) 0,005
Termenul de gestaţie mediu la naştere 33,7 sg (28-41) 35,9 sg (22-41) 0,001
Greutatea medie la naştere a prematurilor 1625 (580-3970)  2065 (521 – 4456) 0,05
Sarcini multiple 53,6% (37) 5,7% (69) 0,001 
Duplex 52,2% (36) 5,4% (66) 0,001
Triplex 0% 0,3% (3) *
Cvintuplex 1,4% (1) 0% *
Monofetale concepute prin FIV 46,4% (32) 94,5% (1148) 0,001

NB * - lipsa datelor, săptămâni gestaţionale (s.g.)

Procedeul FIV este, pentru ţara nostră, încă o in-
tervenţie extrem de costisitoare. Aceste gravide au 
un volum exagerat de investigaţii şi examinări. Ana-
lizând cauza internărilor repetate în clinica IMşiC a 

acestor gravide, am constatat că 17 (24,6%) gravide 
s-au internat minim de 2 ori pe parcursul sarcinii cu 
iminenţa avortului spontan, iar 40,5% (28 femei) pen-
tru risc de naştere prematură.
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Reinternarea se soldează frecvent cu terapii an-
tibacteriene repetate şi diverse ca schemă, astfel 26 
gravide (37,4%) ale lotului 1 au primit minim o cură 
de antibiotice. Menţionăm că datele studiate sunt ve-
ridice conform fi şelor de observaţie clinică materne, 
nu putem şti cu exactitate câte terapii antibacteriene 
au urmat realmente aceste gravide, la domiciliu, fi ind 
frecvent tratate în mod particular.

Majoritatea (73,9%) gravidelor cu sarcini FIV se 
internează la naştere în mod urgent, cauza principa-
lă fi ind ruperea precoce a pungii amniotice (58,3%). 
Din fericire, doar 8,7% ( 6 gravide) femei din lotul 
1 au fost cu PA mai mare de 18 ore. Tocoliză s-a 
efectuat la fi ecare a 3-a gravidă a lotului 1, iar pro-
fi laxia detresei respiratorii în 87% cazuri (inclusiv 
la TG 35-36 săptămâni). Modul de naştere preferat, 
fi ind probabil legat de anamneza maternă complica-
tă, este operaţia cezariană, 82,6% lotul 1 vs. 27% lot 
2, p<0,001.

Comorbidităţile materne infl uenţează direct rezul-
tatele perinatale. Probabil terapiile multiple hormo-
nale ale infertilităţii duc la creşterea semnifi cativă a 
ponderii obezităţii care prevala în lotul 1 comparativ 
cu lotul 2 - 53,6% vs. 10,3%, p< 0,001. Alte comor-
bidităţi materne ce complică sarcina FIV sunt anemia 
(24 femei – 34,8%), urmată de preeclampsie, care s-a 
depistat la fi ecare a 4-a femeie a lotului 1.

Infecţia urogenitală maternă atât în lotul 1, cât şi 
în lotul 2 nu a diferit semnifi cativ (20% vs. 17%). 
Corioamnionita descrisă clinic şi/sau reconfi rmată 
histologic postnatal a fost depistată la 12,2% gravi-
de. Oligoamnios şi polihidramnios s-a întâlnit la 5,8% 
gravide. (Tabelul 4)

Insufi cienţa circulatorie de divers grad pe arterele 
uterine şi ombilicale, şi în special prezenţa fl uxurilor 
critice pe arterele ombilicale, aprecierea fl uxurilor 
velocimetrice pe artera cerebrală medie reprezintă un 
factor predictor important în prognosticul copiilor ce 
se vor naşte. Prezenţa insufi cienţei circulatorii de gra-
dul III este asociată cu o rată înaltă a deceselor neona-
tale precoce, iar insufi cienţa circulatorie de gradele II 
şi III au o rată înaltă de dezvoltare a detresei respira-
torii (SDR), enterocolitei ulceronecrotizante (EUN) la 
făt. În lotul gravidelor cu sarcini asistate 21,7% (15) 
gravide au fost diagnosticate cu diferite grade de insu-
fi cienţă circulatorie minim la un făt.

A fost efectuată metaanaliză a 15 studii despre 
riscurile obstetricale şi neonatale în sarcinile mono-
fetale obţinute prin FIV şi cele concepute spontan. 
Rezultatele demonstrează că sarcina obţinută prin 
FIV, chiar şi cu un singur făt, este una cu risc înalt, 
atât obstetrical, cât şi neonatal, comparativ cu sarci-
nile cu un făt concepute spontan. Semnifi cativ mai 
mari au fost mortalitatea perinatală ( odds ratio [ OR 
] 2,2 ; 95 % interval de încredere [ CI ] 1.6 , 3.0), rata 
naşterilor premature ( OR 2,0 ; 95 % CI 1,7 , 2,2 ), 
greutatea mică la naştere ( OR 1,8 ; 95 % CI 1,4 , 2,2 

), greutatea foarte mică la naştere ( OR 2,7 ; 95 % CI 
2.3 , 3.1 ), RDIU ( OR 1,6 ; 95% CI 1.3 , 2.0 ). O mai 
mare incidenţă a preeclampsiei, diabetului gestaţio-
nal, placentei praevia, RPPA a fost diagnosticată la 
gravidele cu sarcini obţinute prin FIV. Sarcina prin 
FIV necesită o monitorizare mai minuţioasă, iar pă-
rinţii trebuie informaţi despre aceste riscuri, şi des-
pre complicaţiile ce pot surveni în urma sarcinilor 
multiple sau a reducerii numărului de feţi.[53]

În examinarea genului copiilor născuţi nu a fost de-
pistată nici o diferenţă statistic semnifi cativă. Un stu-
diu comparativ al rezultatelor perinatale ale copiilor 
din sarcinile obţinute prin FIV şi ale celor concepuţi 
spontan a fost efectuat pe parcursul anilor 1997-2004. 
Rezultatele acestui studiu sunt: termenul de gestaţie 
mediu la care a avut loc naşterea - 37,8 săptămâni la 
sarcinile concepute prin FIV vs. 38,8 săptămâni la sar-
cinile concepute spontan. Genul feminin s-a întâlnit 
mai frecvent în sarcinile concepute prin FIV mono-
fetale. Greutatea medie a copiilor născuţi din sarci-
nile monofetale prin FIV este 2,962 g, din sarcinile 
obţinute prin FIV duplex - 2,100 g, din sarcinile ob-
ţinute prin FIV triplex - 1,532 g. Incidenţa naşterilor 
premature este mai înaltă în sarcinile multiple, cu o 
predominare în cele FIVmultiple, dar care era statistic 
nesemnifi cativă.[51]

Sarcina obţinută prin FIV, costisitoare şi extrem 
de dorită, importantă şi aşteptată, probabil aşa poate fi  
explicată asistenţa prenatală mai meticuloasă a aces-
tor gravide. În unele studii internaţionale incidenţa 
gravidelor neexaminate cu sarcină concepută prin FIV 
atinge 3%. Spre fericirea noastră, această incidenţă în 
Repblica Moldova este 0%. (Tabelul 4)

Medline şi EMBASE au efectuat o metaanaliză a 
studiilor comparative între rezultatele perinatale ale 
sarcinilor gemelare concepute spontan şi prin FIV. In-
cidenţa gemenilor este mai înaltă în sarcinile obţinute 
prin FIV comparativ cu cele concepute spontan. Inci-
denţa naşterilor premature este mai înaltă în sarcinile 
obţinute prin FIV (OR 1,57 , 95 % CI , 1.01-2.44 ), 
a naşterii premature la TG 32-26 săptămâni în sarci-
nile multiple prin FIV este mai înaltă comparativ cu 
sarcinile concepute spontan (OR , 1.48 , 95 % CI , 
1.05-2.10 ).[52]

Rata sarcinilor multiple obţinute prin FIV şi în 
studiul nostru este mai înaltă comparativ cu sarcini-
le concepute spontan, astfel 53,6% vs. 5,7% - sarcini 
multiple, p<0,001, din ele 52,5% vs. 5,4% - dupleţi, 
p<0,001. Sarcini monofetale în lotul 1 au fost de 2 ori 
mai puţine comparativ cu lotul 1, 46,4% vs. 94,5%, 
p<0,001. (Tabelul 4)

Scorul Apgar mediu la primul minut de viaţă 
este de 5,2 puncte, iar la minutul 5 de 6,4 punc-
te. Alt criteriu obiectiv al stării copilului la naştere 
este aprecierea echilibrului acidobazic din cordonul 
ombilical.
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Tabelul 5
Distribuţia loturilor în funcţie de intervenţiile şi starea copilului la naştere

Criteriu
Lotul 1 (N abs. 115) copii, 
% (N)

Lotul 2 - (N abs. ) 1266 
copii, % (N)

valoare p

Scor Apgar mediu la 1 minut 5,2 (0-8) 7,5 (0-10) *
Scor Apgar mediu la 5 minute 6,4 (2-9) 8,6 (1-10) *
Necesitatea în resuscitare, pasul A 69,6% (80) 59,5% (754) *
Necesitatea în resuscitare, paşii A+B 24,3% (28) 31,8% (402) *
Necesitatea în resuscitare, paşii A+B+C - /+D 6,1% ( 7) 8,7% (110) *
Sala de naştere, pH 7,25 - 7,45 86,2% (99) 91,3% ( 1156) 0,05
Sala de naştere, pH 7,24 - 7,11 10,4% (12) 7% (88) 0,05
Sala de naştere, pH 7 - 7,1 1,7% (2) 1,1% (14) 0,05
Sala de naştere, pH < 7 1,7% (2) 0,6% (8) 0,001
Hipoglicemie în sala de naştere 19,1% (22) 7% (88) 0,001
Lactat > 2 9,6% (11) 9,2% (117) 0,05
Greutatea medie l naştere 1625 g (580 – 3970) 2065 (521 – 4456) 0,05
Mici pentru termenul de gestaţie 19,1% (22) 3,3% (42) 0,001

NB * - valoare statistică nesemnifi cativă

Rezultatele studiului nostru sunt: 3,4% din prematu-
rii năcuţi din sarcini obţinute prin FIV prezintă la naşte-
re acidoză metabolică decompensată, iar 10,4% acido-
ză metabolică subcompensată vs. 1,7% şi 7%, p<0,001. 
Nivelul lactatului refl ectă gradul de hipoxie severă in-
trauterină. Evaluarea acestui parametru a arătat că 9,6% 
din copiii lotului 1 se nasc cu acidoză lactică.

Îngrijiri esenţiale minime în sala de naştere necesită 

93,9% copii, iar 6,1% necesită resuscitarea avansată.
Profi laxia şi corecţia hipoglicemiei în sala de naş-

tere este o strategie importantă în stabilizarea unui 
nou-născut, în studiul nostru rata hipoglicemiilor în 
sala de naştere în rândul copiilor lotului 1 este de 
19,1%, de 2,7 ori mai frecvent decât la copiii lotului 
2, p<0,001. (Tabelul 5)

Tabelul 6
Distribuţia lotului în funcţie de starea şi suportul respirator în sala secţia RTInn

Criteriu
Lotul 1 (N abs. 115) 
copii, % (N)

Lotul 2 - (N abs.1266 ) 
copii, % (N)

valoare p

Anemie la internare în secţia RTInn 11,3% (13) 1,4% (18) 0,001
Suport respirator 74,8% (84) 44,2% (569) 0,001
Ventilare nazală cu presiune pozitivă (CPAP) 33,9% (39) 33,7% (427) *
CPAP – FiO2 interval – primele 24 ore ≤ 30% FiO2 ≤ 30% *
CPAP – Durata medie de ventilare 2,87 zile 2,31 zile 0,05
Ventilare mecanică dirijată (VAP) VAP (±CPAP) 29,6% (34) 11,2% (142) 0,001
VAP – FiO2 interval – primele 24 ore 50% -100% 50%-100% *
VAP – Durata medie de ventilare 5,8 zile 4,9 zile 0,05
Canule nazale 7% ( 8) 6,9% (87) *
Surfactant 15,6% (18) 17,7% (224) *
SDR 63,5% (73) 35,9% (455) 0,001
Hemoragie intraventriculară (HIV) 8,8% ( 10) 9% (110) *
Grade 1 + 2 4,4% (5) 6,5% (80) *
Grade 3 + 4 4,4% (5) 2,4% (30) *
Persistenţa ductului arterial (PDA) 52,2% (60) 30,3% (383) 0,05
EUN 4,3% (5) 3,6% (46) 0,05
Pneumonie congenitală 13,9% (16) 12,2% (155) *
Sepsis neonatal 7% (8 din 115) 6,2% (78) 0,05
 Precoce 7% (8 din 115) 4,3% (55) 0,05
Malformaţii congenitale majore (MCM) 0,9% (1 din 115) 0,08% (1) *
Durata spitalizării la etapa 1 7,3 zile (5-18) 7,6 zile (5-44) 0,05
Mortalitate 12,2% (14 din115) 8,5% (108) 0,05

NB * - valoare statistică nesemnifi cativă
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Anemia la internare în secţia RTI nn s-a diagnos-
ticat la 11,3% din prematurii lotului1 vs. 1,4% la 
prematurii lotului 2. Atât hipoglicemia, cât şi anemia 
sunt probabil explicate prin prezeţa sarcinii multiple 
mai frecvente în lotul sarcinilor obţinute prin FIV. 

Necesitatea în suport respirator se întâlneşte mai 
frecvent la copiii din sarcini obţinute prin FIV, com-
parativ cu prematurii din sarcini spontane, 74,8% vs. 
44,2%, p<0,001 . Aceasta se explică prin faptul că rata 
SDR a fost de 1,8 ori mai înaltă în lotul 1 (63,5% vs. 
35,9%, p<0,001), iar rata PDA era de 1,7 ori mai înal-
tă în lotul prematurilor concepuţi prin FIV comparativ 
cu lotul prematurilor concepuţi spontan (52,2% vs. 
30,3%, p<0,001).

Deşi rata SDR s-a dovedit a fi  mai înaltă în lotul 
1, administrarea de surfactant nu diferă statistic între 
loturi, la fel rata HIV (8,8% vs. 9%) şi a EUN (4,3% 
vs. 3,6%). Acest lucru se explică prin administrarea 
mai frecventă (87% lot 1 vs. 76,5% lot 2) a curei an-
tenatale cu corticosteroizi, inclusiv la marii prematuri. 
Iar rata mai înaltă a SDR este condiţionată de mul-
tipli factori de risc adiţionali, aşa ca al doilea copil din 
duplex, preeclampsia, ponderea naşterilor multiple în 
FIV este foarte înaltă.

Sepsisul neonatal precoce s-a depistat mai frecvent 
în lotul 1, 7% vs. 4,3% lotul 2. În tentativa de a păstra 
sarcina obţinută prin FIV, unele gravide ajung să fi e 
internate în clinica IM şi C săptămâni la rând cu rupe-
rea precoce a pungii amniotice la primul copil.

Rata malformaţiilor congenitale în ambele loturi 
nu diferă semnifi cativ statistic, deoarece s-a întâlnit 
câte un caz în fi ecare lot. (Tabelul 6)

Concluzii. Sarcinile obţinute prin FIV reprezintă 
un risc înalt pentru naşterea prematură, pentru mor-
talitatea şi morbiditatea neonatală. Vârsta înaintată a 
gravidelor, deseori deja cu patologii extragenitale re-
alizate, cu multiple terapii hormonale ale infertilităţii 
înrăutăţesc prognosticul copiilor născuţi din sarcini 
obţinute prin FIV. Atenţia deosebită faţă de aceste 
sarcini nu diminuează un şir de patologii materne, 
care în sarcinile spontane au o rată mult mai mică, 
vorbim acum de obezitate, care sigur este explica-
tă prin abuzul de medicamente hormonale în terapia 
acestor femei.

Probabil infertilitatea de durată mai mare de 12 
luni ar trebui tratată radical, fără multiple laparosco-
pii de diagnostic, tratamente inutile ale infertilităţii ce 
duc la sarcini stagnate, avorturi spontane precoce şi 
tardive. Un factor decisiv este informarea populaţiei 
despre metodele artifi ciale de a deveni părinţi. Este 
necesară o informare corectă, cu atingerea atât a latu-
rilor pozitive, cât şi a celor negative, pentru a convin-
ge părinţii să opteze pentru o sarcină FIV monofetală, 
care, după cum se ştie, are multiple avantaje compara-
tiv cu sarcina multiplă FIV. Doar astfel vom obţine o 
familie fericită cu un copil sănătos.

Numărul înalt de sarcini multiple în FIV, încă din 

păcate sufi cient de periculos pentru naşterea prema-
tură, reprezintă o problemă ce trebuie soluţionată la 
nivel naţional.
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SUMMARY

NECROTIZING ULCERATIVE ENTEROCOLITIS - RISK FACTORS, THERAPEUTIC INTERVENTIONS. 

Necrotizing enterocolitis (NEC) is the most frequent digestive emergency in the neonatal period, mainly diagnosed 
in the premature newborn. In this study, the authors tried to synthesize the correlation among risk factors, stage of 
disease and outcome. 

Material and methods: we carried out a retrospective study on 205 neonates with NEC, diagnosed in our NICU 
over 6 years. We assessed the following parameters: gestational age, birth weight, associated diseases, infection, mo-
ment of onset, type of feeding at onset, clinical staging, duration of symptoms, surgical treatment and outcome.

Results: the incidence of NEC in the NICU was 3.32%. The mean GA was 33 weeks and the mean BW was 1900 
grams. Associated diseases were: PDA – 19.5%, perinatal asphyxia – 13.7%, medium and severe respiratory distress 
– 67.8%. 39% of the neonates had positive gastric aspirates and infection was correlated with clinical staging. The 
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onset of symptoms was 9 days of age and the mean duration of symptoms was 5 days. Both were correlated with clinical 
staging. Feeding at onset was predominantly parenteral, with or without enteral supplementation with formula. 16.6% 
of patients were transferred to Pediatric Surgery, 9.3% were performed surgery and 6.8% were deceased following 
surgery. 

Conclusions: Our results show powerful arguments both for the caution regarding nutrition of the premature new-
born and for the timely therapeutic intervention in newborns with NEC.

Introducere
Enterocolita ulcero-necrotică (EUN) este cea mai 

frecventă urgenţă gastro-intestinală în cazul nou-năs-
cuţilor. Aceasta reprezintă o problemă clinică semnifi -
cativă, afectând aproape 10% din nou-născuţii cu gre-
utate mai mică de 1500 grame, cu o rată a mortalităţii 
între 30-50%, în funcţie de severitate. (1,2) 

Factorii de risc implicaţi de-a lungul timpului în 
patogenia EUN sunt: prematuritatea, greutatea scăzu-
tă la naştere, asfi xia perinatală, injuria hemodinamică 
(persistenţa canalului arterial), alimentaţia enterală 
precoce cu formule adaptate, policitemia şi sindroa-
mele de hipervâscozitate, exsanguinotransfuzia, mi-
croorganisme enterice patogene, mediatori infl ama-
tori (3,4). De asemenea, administrarea anumitor me-
dicamente a fost asociată cu creşterea incidenţei EUN: 
derivaţi de xantină, indometacin, asocierea precoce de 
dexametazonă şi indometacin, blocanţi ai receptorilor 
H2, vitamina E (2,5,6). Microorganismele implica-
te în izbucnirile epidemice de EUN sunt în ordinea 
frecvenţei: Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli, 
Clostridium spp, S.aureus coagulazo-negativ, anumite 
virusuri (Coronavirusuri, Rotavirusuri, Enteroviru-
suri) (7).

Tratamentul EUN include terapie medicală, care 
constă în repaus alimentar, antibioterapie, susţinere 
volemică, ventilatorie, analgezie, administrare de pro-
biotice şi tratament chirurgical (drenaj peritoneal sau 
laparotomie cu rezecţie intestinală) individualizat în 
funcţie de criteriile Kosloske (8).

Obiectivul prezentei lucrări este analiza factorilor 
de risc implicaţi în patogenia EUN în Centrul Regio-

nal de Terapie Intensivă Neonatală din cadrul Spitalu-
lui Clinic de Obstetrică-Ginecologie Cuza-Vodă, Iaşi 
şi a evoluţiei nou-născuţilor în funcţie de stadiul clinic 
şi tratamentul administrat.

Material şi metodă
Am efectuat un studiu retrospectiv pe un număr 

de 205 nou-născuţi, internaţi în CRTIN de-a lungul 
unei perioade de 6 ani (1.01.2008-31.12.2013). Am 
evaluat următorii parametri: vârsta gestaţională, gre-
utatea la naştere, scorul Apgar, metodele de resusci-
tare, prezenţa factorilor de risc materni şi neonatali, 
momentul debutului simptomatologiei, alimentaţia 
la debut, stadializarea clinico-radiologică după Bell 
(9), modifi cată de Walsh şi Kliegman (10), prezenţa 
sindromului infl amator, culturile în aspiratul gastric, 
tratamentul medical/chirurgical, durata simptomelor 
şi evoluţia nou-născuţilor.

Datele statistice au fost analizate în scopul stabili-
rii unor corelaţii între diferiţii parametri urmăriţi.

Rezultate
Incidenţa EUN în perioada studiată în Centrul Re-

gional de Terapie Intensivă Neonatală Cuza-Vodă a 
fost 3,32%, cu un trend descendent de la 4,2% în 2009 
şi 2010 la 2,1% în 2013 (Fig. 1).

Vârsta de gestaţie medie în lotul de studiu a fost de 
33 săptămâni, cu valori minime de 24 săptămâni şi ma-
xime de 41 săptămâni. Încadrarea pe categorii de vârstă 
de gestaţie demonstrează faptul că au existat procente 
similare de nou-născuţi cu VG < 29 săptămâni (22,4%), 
29-32 săptămâni (27,3%), 33-37 săptămâni (25,9%) şi 
nou-născuţi la termen (24,4%) (Fig. 2).

Fig.1. Incidenţa nou-născuţilor cu EUN 2008-2013
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Greutatea la naştere în lotul de studiu a variat între 
550 grame şi 4600 grame, cu o valoare medie de 1896 
grame. Încadrarea pe grupe de greutate a demonstrat 
că proporţia cea mai importantă a fost reprezenta-
tă de nou-născuţii VLBW (43%), urmată de catego-
ria nou-născuţilor cu greutate cuprinsă între 1500 şi 
2499 grame (31,2%). Cea mai mică pondere au avut-o 

nou-născuţii cu greutate la naştere peste 2500 grame 
(25,8%). (Fig.3)

Dintre bolile asociate enterocolitei ulcero-necrotice, 
persistenţa canalului arterial a fost prezentă la 19,5% 
dintre nou-născuţi (n=40), într-o proporţie mai importa-
tă la prematuri. Astfel, în lotul de studiu, prematuritatea 
s-a corelat cu PCA (c2=0,46, p=0,01, 95% CI).

Summary: VG

Kolmogorov-Smirnov d=.13033, p<.01 ; Lilliefors p<.01
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Fig. 3. Histograma valorilor greutăţii 

Summary: GN
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Fig. 4. Factori de risc pentru EUN

Fig. 5. Stadializarea EUN

Asfi xia perinatală a apărut la 13,7% dintre nou-
născuţii cu EUN (n=28), cu o corelaţie semnifi cati-
vă între prezenţa asfi xiei şi vârsta de gestaţie a nou-
născuţilor (c2=0,41, p=0,005, 95% CI), în sensul că 
asfi xia perinatală a apărut într-o proporţie semnifi cativ 
mai mare la prematuri.

Detresa respiratorie a reprezentat o asociere con-
stantă cu EUN, toţi nou-născuţii cu EUN prezentând 

manifestări clinice de detresă respiratorie de diferite 
grade. Severitatea DR s-a corelat cu vârsta gestaţi-
onală a nou-născuţilor (c2=0,74, p<<0.01, 95% CI). 
Astfel, în cazul nou-născuţilor la termen, 88% dintre 
aceştia au avut manifestări de DR uşoară, 4% - DR 
medie şi 8% - DR uşoară. În cazul prematurilor, 33% 
au prezentat manifestări de DR uşoară, 27% - DR me-
die şi 40% - DR severă (Fig. 4). 

53,7% dintre nou-născuţi au primit suport venti-
lator (27,3% - IPPV, 21,5% - CPAP, 3,4% - SIMV, 
1,5% - HFOV). Dintre nou-născuţii la termen, 12% au 
primit VM, în timp ce în cazul prematurilor, 67% au 
primi suport ventilator. Astfel, există o asociere sem-
nifi cativă între prematuritate şi necesarul de suport 
ventilator (c2=0,87, p<<0,01, 95% CI).

Stadializarea EUN după Bell, Walsh şi Kliegman 
demonstrează faptul că 70,7% dintre nou-născuţi au 
avut EUN stadiul I (incipient). Alţi 23,9% au avut 
EUN stadiul II şi doar 5% dintre nou-născuţi au avut 
EUN stadiul III (Fig. 5).

Există o corelaţie negativă între vârsta gestaţională 
şi severitatea (stadiul) EUN. Prematuritatea se aso-
ciază semnifi cativ cu stadiul EUN II şi III (F=17.89, 
p<<0.01, 95%CI) (Fig. 6).

61% dintre nou-născuţii cu EUN au prezentat 
aspirat gastric steril, 36,6% au prezentat culturi po-
zitive cu bacili Gram-negativi (Citrobacter, E.coli, 
Enterobacter, Klebsiella, Pseudomonas, Acineto-
bacter), iar  3,9% au prezentat Candida spp. în as-
piratul gastric (Fig. 7). Infecţia a prezentat o core-
laţie semnifi cativă cu vârsta de gestaţie (c2=0,53, 
p=0,001, 95% CI). De asemenea, există o corelaţie 
semnifi cativă între infecţia nou-născutului şi stadiul 
EUN (c2=0,37, p=0,006, 95% CI). Astfel, dintre nou-
născuţii cu aspirat gastric pozitiv, 60% au avut EUN 
stadiul I, 32,5% au avut stadiul II şi 7,5% au avut 
stadiul III. Nou-născuţii cu culturi sterile au avut în 

proporţii mai mari stadii incipiente de EUN (Fig. 8).
EUN a debutat la o vârstă medie de 9,2 +/- 10,1 DS 

zile, cu o vârstă minimă la debut de 1 zi şi o maximă 
de 54 zile. În stadiile EUN II şi III, valoarea medie a 
vârstei la debut este semnifi cativ mai mare (F=6.034, 
p=0.035, 95%CI) (Fig. 9).

La debutul simptomatologiei, 39% dintre nou-năs-
cuţi erau alimentaţi parenteral total (APT), 26% erau 
alimentaţi atât parenteral, cât şi enteral cu formulă, 
16,1% primeau alimentaţie parenterală şi lapte matern, 
14,6% primeau doar alimentaţie enterală cu formulă 
şi doar 4,4% dintre nou-născuţii cu EUN primeau ex-
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Categ. Box & Whisker Plot: VG
F(2,202) = 17.8916, p = 0.00000;

Kruskal-Wallis-H(2,205) = 29.0342, p = 0.00000
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l



95

clusiv lapte matern. În cazul nou-născuţilor la termen, 
38% au primit APT şi 34% formulă, cu procente mai 
scăzute în cazul celorlalte tipuri de alimentaţie. În ca-
zul prematurilor, proporţii mai mari s-au înregistrat în 
cazul celor care au primit APT (39,4%) şi alimentaţie 
parenterală parţială şi formulă de lapte (31%) (Fig. 10).

Fig. 9. Momentul debutului EUN

Fig. 10. Alimentaţia la debut 

Fig. 11. Alimentaţia la debut vs. stadiul EUN

Histogram: Momentul debutului (zile)
Kolmogorov-Smirnov d=.21696, p<.01 ; Lil l iefors p<.01
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Există o corelaţie semnifi cativă între tipul alimen-
taţiei la debut şi stadiul EUN (χ2=16.39, p=0.037, r=-
0.35, 95%CI). Stadiul III este cel mai frecvent întâlnit 
la nou-născuţii alimentaţi APT (55.56%) sau alimen-
taţi cu formulă de lapte (22.2%) şi nu este întâlnit la 
nou-născuţii alimentaţi cu lapte matern (Fig. 11).
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Simptomatologia la debut a fost reprezentată de: 
distensie abdominală (90%), drenaj gastric alimentar 
(19%)/bilios (20,5%), vărsături (18,5%), hipereste-
zie cutanată abdominală (8,3%), absenţa scaunului 
(4,9%).

Simptomele au avut o durată medie de 4,7 +/- 3,1 
DS zile, cu minime de o zi şi maxime de 19 zile. Co-
relaţia intre durata simptomelor şi severitate demon-
strează că stadiul II al EUN a avut cea mai mare durată 
a simptomelor (F=15,15, p<<0,01, 95% CI)  (fi g. 12).

Fig. 12. Durata simptomelor EUN

Fig. 13. Evoluţia nou-născuţilor cu EUN

O proporţie importantă a nou-născuţilor cu EUN 
(79,5%) au supravieţuit până la externarea din mater-
nitate. 3,9% dintre nou-născuţi au decedat în mater-
nitate şi 16,6% au fost transferaţi pentru tratament de 
specialitate în secţia de Chirurgie Pediatrică. Dintre 
aceştia 9,3% au suferit cel puţin o intervenţie chirur-
gicală, iar 6,8% au decedat în urma acesteia. Alţi 7,3% 
fi e nu au necesitat intervenţii chirurgicale, fi e au re-
prezentat cazuri depăşite. Dintre aceştia, 2,4% au de-
cedat (Fig. 13).

Histogram: durata simptomelor (zile)
Kolmogorov-Smirnov d=.20242, p<.01 ; Lil l iefors p<.01
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Fig. 14. Evoluţia nou-născuţilor vs. stadiul EUN

Fig. 15. Evoluţia nou-născuţilor vs. infecţie

Din totalul nou-născuţilor ce au prezentat EUN 
stadiul III, 9.1% au fost externaţi din maternitate, 
27.3% au decedat în maternitate, 27.3% au fost ex-
ternaţi din secţia de chirurgie pediatrică, iar 36.4% au 
decedat în secţia de chirurgie pediatrică. Dintre nou-
născuţii cu EUN stadiul I, 89% au fost externaţi din 
maternitate, iar 11% au fost transferaţi în secţia de 
Chirurgie Pediatrică. Există o corelaţie semnifi cativă 

între evoluţie şi severitatea EUN (c2=0,68, p<<0,01, 
95% CI) (Fig. 14).

Numărul deceselor este semnifi cativ mai mare în 
cazul nou-născuţilor cu culturi pozitive atât în ma-
ternitate, unde au decedat 7.5% din nou-născuţii cu 
infecţie, cât şi în secţia de chirurgie pediatrică, unde 
au decedat 11.3% din nou-născuţii ce au prezentat in-
fecţie (c2=0,30, p=0,006, 95% CI) (Fig. 15).

Tabelul I. 
Tipul intervenţiei chirurgicale

N % DECESE
DRENAJ PERITONEAL 8 3.9% 6
DRENAJ PERITONEAL + LAPAROTOMIE 3 1.5% 1
LAPAROTOMIE 8 3.9% 7

Total intervenţii 19 9.3% 14
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Dintre cele 19 cazuri operate, 8 au suferit drenaj 
peritoneal, 8 – laparotomie şi 3 cazuri a suferit multi-
ple intervenţii chirurgicale, care au inclus atât drenaj 
peritoneal, cât şi laparotomie (Tabel I).

Complicaţiile apărute în secţia de chirurgie pedi-
atrică au fost atât complicaţii postoperatorii (stenoză 

ileală, sindromul intestinului scurt, evisceraţie posto-
peratorie), cât şi complicaţii metabolice sau ale bolii 
de bază (Fig. 16).

Vârsta la efectuarea intervenţiei chirurgicale a ce-
lor operaţi  şi care au decedat este mai mare compa-
rativ cu vârsta la operaţie a celor care au supravieţuit 
(F=6,95, p=0,04, 95% CI) (Fig. 17).

Fig. 16. Complicaţii ale EUN apărute în secţia de Chirurgie Pediatrică

Fig. 17. Vârsta la intervenţia chirurgicală

In baza analizei multivariate a factorilor de risc, se 
indică faptul că alimentaţia enterală cu formulă de 
lapte la debut a fost cel mai important factor de risc 
pentru EUN (HR=6.61), fi ind urmat de detresa respi-

ratorie (HR=5.1), VG (HR=3.88), asfi xie (HR=3.25) 
şi infecţie (HR=2.06), aceşti factori putând fi  conside-
raţi elemente importante de predicţie pentru pre-
zenţa EUN la nou-născut (Fig. 18, Tabel II, III).
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Corelaţia multiplă Valoare estimată
Coefi cient de corelaţie multiplă 0.51408

Multiple R2 0.26428
F 10.10933

p (95%CI) 0.00000
Std.Err. of Estimate 0.50545

Tabel II. 
Corelatia factorilor de risc vs. EUN

Corelaţie parţială
EUN vs.

Coefi cient de
corelaţie (Beta)

Std.Err.
(Beta) B Std.Err. B t p

95% CI
Intercept 6.333332 1.185753 5.34119 0.000000

GN -0.138111 0.120247 -0.041090 0.000078 -1.14857 0.252127
VG -0.390100 0.130674 -0.326665 0.018330 -1.45477 0.024732
Asfi xia 0.418355 0.066323 0.399093 0.111567 2.78451 0.017588
PCA -0.066545 0.063518 -0.097001 0.092589 -1.04766 0.296079
Alimentaţie la debut (enterală 
cu formulă de lapte) -0.526542 0.064733 -0.39594 0.009656 -4.10025 0.000060

Detresa 0.415045 0.077497 0.499346 0.051172 3.94141 0.015363
Infecţie 0.308265 0.066894 0.397885 0.079218 2.23564 0.038063

Tabel III. 
Parametrii estimaţi în aprecierea raportului de şansă în apariţia EUN în funcţie de prezenţa factorilor de risc

MULTIVARIATE 
ANALYSIS Beta SE Wald Sig.

p

Hazard 
Ratio

Exp(β)

95% CI for Exp(B)

Lower Upper

GN -0.041090 0.000078 0.2254 0.252127 0.9646 0.6464 2.593
VG -0.326665 0.018330 5.6576 0.024732 3.8838 2.4262 4.784
Asfi xia 0.399093 0.111567 6.0008 0.017588 3.2534 1.8153 7.405
PCA -0.097001 0.092589 0.0662 0.296079 1.8429 1.0025 4.456
Alimentaţie la debut (enterală 
cu formulă de lapte) -0.39594 0.009656 15.5052 0.000060 6.6139 3.1476 8.691

Detresa 0.499346 0.051172 12.4586 0.015363 5.1057 4.1408 11.639
Infecţie 0.397885 0.079218 5.0247 0.038063 2.0606 1.8147 3.752

Fig. 18. Valoarea absolută a statisticii “t” în evaluarea analizei multivariate
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Concluzii
Factorii de predicţie pentru EUN sunt reprezentaţi 

în prezentul studiu de alimentaţia la debut cu formulă, 
detresa respiratorie, asfi xia, vârsta gestaţională scăzu-
tă şi infecţie.

La debutul simptomatologiei, nou-născuţii pri-
meau în majoritatea cazurilor alimentaţie parenterală 
totală sau parţială cu suplimentare enterală cu formu-
lă, ceea ce confi rmă benefi ciile alimentaţiei enterale 
precoce cu lapte matern.

Atât vârsta la debutul simptomatologiei în cazul 
nou-născuţilor cu manifestări severe, cât şi vârsta la 
efectuarea intervenţiei chirurgicale la nou-născuţii de-
cedaţi, pledează pentru intervenţia terapeutică precoce 
la nou-născuţii cu EUN.
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SUMMARY

POSSIBLE STRATEGIES TO PREVENT ULCERONECROTIC ENTERITIS 

Fiziopatogenia enteritei ulcero- necrotice (EUN) nu este pe deplin cunoscută. S-a postulat ca această afecţiune este 
rezultatul hipoxemiei şi leziunii mucoasei intestinale agravate de alimentaţie şi de infecţiile bacteriene. EUN afectează 
în special prematurul cu GN mică. Pentru că etiologia şi patogenia EUN râmane incomplet înţeleasă, obţiunile tera-
peutice, mortalitatea şi morbiditatea nu s-au schimbat în mod esenţial în ultima decadă de timp. Luând în considerare 
evoluţia dezastruoasă a EUN este necesară identifi carea grupei şi a factorilor cu risc crescut pentru această afecţiune 
pentru a focalizarea ulterior cercetările pe prevenirea acestei afecţiuni. Autorii încearcă să revizuiască date din lite-
ratura ultimilor 5 ani care să cuprindă măsuri de prevenţie ale EUN, precum tratmentul cu probiotice şi modalităţi de 
alimentaţie ale prematurului sub 32 săptămâni cu risc crescut de boală. 

Introducere, incidenţă şi epidemiologie 
EUN este o complicaţie nosocomială a prematuri-

tăţii, fi ind cea mai comună urgenţă gastro-intestinală 
(1), determinând o rată de mortalitate crescută între 
10-50% (1,2). Eforturile actuale ale neonatologilor 

se îndreaptă către diminuarea frecvenţei şi severităţii 
EUN prin identifi carea şi ulterior reducerea expunerii 
la factorii de risc, astfel putând emite concluzii ulte-
rioare care pot preveni această boală. Incidenta EUN 
este invers proporţională cu VG şi peste 90% din nou-
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născuţii afectaţi sunt prematuri. Incidenţa afecţiunii 
este vari  abilă în funcţie de ţară, nivelul şi criteriile de 
declarare, ea variind între 1-5% din totalul nou-năs-
cuţilor îngrijiţi într-o secţie de nivel III de Terapie in-
tensivă. Un studiu American constatǎ incidenţa EUN 
de 0,3-2,4 de nou-născuţi la 1000 de naşteri, iar un 
studiu românesc efectuat între 2010-2013 în 10 centre 
de nivel IIl din ţara, constatǎ incidenta EUN de 9,3% 
la prematurul cu vârsta de gestaţie sub 32 săptămâni. 
Cercetările recente au contribuit la sesizarea faptului 
că EUN are o etiopatogenie incomplet înţeleasă, iar 
tratamentul şi evoluţia la nou-născut nu s-a modifi cat 
semnifi cativ în ultimul deceniu . Numeroase măsuri 
comune preventive, sunt luate în discuţie în tratamen-
tul nou născuţilor dintr-o secţie de terapie intensivǎ 
neonatală, însă doar unele s-au dovedit cu impact asu-
pra scăderii ratei apariţiei bolii.

Criterii de selecţie
S-au identifi cat cele mai recente publicaţii din 

ultimii 5 ani (2009-2013) apărute în PubMed şi Em-
base. Cercetările găsite s-au limitat la meta-analizele 
randomizate, trialuri clinice sau trialuri cvasi-rando-
mizate, ce au fost publicate în limba engleză. Artico-
lele căutate au fost focusate pe găsirea strategiilor de 
prevenţie a EUN, întrucît rapiditatea prognosticului 
şi potenţialul devastator al afecţiunii, în caz de apari-
ţie al afecţiuni, nu mai lasă multe obţiuni terapeutice. 
Strategiile de prevenţie care se vor prezenta, aplicate 
la nou născut, au încercat să scadă incidenţa şi compli-
caţiile EUN-ului (Lin 2008). Datele adunate în cei 5 
ani pot fi  stratifi cate pe 2 metode de prevenţie posibile 
ale EUN-ului şi anume: strategii de alimentaţie şi uti-
lizarea prebioticelor şi probioticelor. 

Strategii de alimentaţie
Mulţi nou-născuţi care au fost diagnosticaţi cu 

EUN au fost alimentaţi şi de aceea, alimentaţia este 
acum considerată ca fi ind un factor de risc important 
pentru EUN. Magon şi Co ldo (18) examinează relaţia 
cheie între EUN şi momentul introducerii alimentaţiei 
enterale la prematurul cu GN mică.. ALIMENTAŢIA 
CU LAPTE DE MAMĂ – laptele uman, comparativ 
cu formulele de lapte, este asociat cu un risc scăzut 
de EUN [2-6]. Aceasta a fost bine evidenţiatǎ într-o 
meta-analiză a 5 studii randomizate controlate, care 
au demonstrat că riscul EUN a fost crescut de 2,5 ori 
la nou-născuţii care s-au alimentat cu formule de lapte 
comparativ cu cei alimentaţi cu lapte de mama (RR 
2.5. 95% Cl 1.2 to 5.1) [6]. Este de recomandat ca 
nou-născutul să fi e alimentat cu lapte de mamǎ pen-
tru că scade riscul de EUN (Suliban 2010, Meinzen 
Derr 2009, Schauller 2005). Numărul de nou-născuţi 
ce necesită să fi e alimentaţi cu lapte de mama pentru a 
preveni un caz de EUN este de 10 nou-născuţi (NNT 
pentru EUN =10). Numărul necesar pentru a preveni 
un caz chirurgical de EUN sau deces este de 8 (NNT 
pentru caz chirurgical sau deces = 8) Sullivan 2010. 
Introducerea precoce a alimentaţiei minime enterale 

(trofi ce) poate fi , de asemenea, benefi că la prematuri. 
Într-o analiză sistematică, prematurii care primesc 
mici cantităţi de lapte de mamǎ sau formule de lapte 
în loc de nutriţie parenterală totală, au putut să reducă 
perioada de timp până la care au fost alimentaţi enteral 
exclusiv şi implicit s-a redus perioada de spitalizare. 
[7]. Alimentaţia trofi că nu a fost asociată cu un risc 
crescut de EUN [8]. În instituţia noastră (Maternita-
te de nivel III) din Timişoara, alimentaţia enterală cu 
lapte uman, dacă este disponibil, este iniţiată în pri-
mele 2-5 zile după naştere. Acelaşi protocol este ur-
mat şi în alte Centre Regionale Neonatale de nivel III 
din România. Meta-analiza a 9 trialuri clinice (N=754 
de nou-născuţi) nu a găsit o diferenţă privind un efect 
semnifi cativ în alimentaţia trofi că enterala precoce 
versus alimentaţia rapidă în incidenta EUN. Riscul 
relativ raportat a fost de 1.07 (95%CI 0,67-1,70) dife-
renţa de risc tipică 0,01 (95%CI -0,04-0,05) descrisǎ 
de Bonrbel în 2005. Recomandarea de creştere a vo-
lumului de lapte este de 15-35ml/kg/zi (Mc Guire 
2008). În 3 trialuri clinice ce au cuprins 396 de nou-
născuţi nu s-au observant diferenţe privind incidenta 
EUN dacă se modifi că volumul de lapte sub 15ml/kg/
zi sau peste 35ml/kg/zi (Mc Guire 2008). Progresul 
prea lent în alimentaţie va determina un necesar pre-
lungit în timp a alimentaţiei parenterale care va asocia 
alte tipuri de complicaţii. Contraindicaţiile alimentaţi-
ei cu lapte de mama pot fi  regăsite în ghidul naţional 
de alimentaţie al nou-născutului prematur (2010).  
Autori precum Quiglei 2009, Boyd 2007, Sullivan 
2010, au în comun ca şi recomandare, în cazul în care 
laptele de mamă nu este disponibil, să se folosească 
şi laptele de mamă de la donatori. În România nu este 
posibil în momentul actual alimentaţia nou –nascutu-
lui cu lapte donat.

Întrebări care rămân să ni le punem:
 De ce nou-născutul cu greutate mică la naştere 

este cu risc pentru EUN ?
 Care este calea cea mai sigură de a utiliza lapte-

le de mamǎ, dacă acesta este disponibil?
 Dacă se foloseşte lapte de donor, cât timp se 

poate folosi după începerea administrării?
 În situaţia în care laptele de mamă nu este dispo-

nibil, formulele de lapte utilizate în alimentaţia 
enterală precoce scad sau cresc riscul de EUN? 

 Alimentaţia enterală precoce sau tardivă scade 
riscul EUN?

 Alimentaţia enterală întîrziată poate fi  benefi că 
şi reduce riscul posibil de EUN?

 Ritmul de creştere al volumului de lapte admi-
nistrat au impact asupra EUN?

 Există benefi cii ale laptelui de mama în reduce-
rea riscului de EUN în funcţie de tipul de lapte 
(propriu versus donor), proaspăt versus înghe-
ţat, precoce (colostru) versus tardiv, supliment 
sau nu? 

 Care este impactul utilizării laptelui de mama 
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fortifi cat în riscul EUN? Când este momentul 
optim de intoducere al fortifi antului?

 Utilizarea fortifi cării laptelui de mama preco-
ce versus tardiv are sau nu impact în riscul de 
EUN?

 Probioticele şi/sau prebioticele reduc sau nu ris-
cul de EUN?

 Utilizarea profi lactică de antibiotic simultan cu 
alimentaţia enterala este sau nu benefi că pentru 
prevenirea EUN?

 Utilizarea în primele 7 zile de viaţă a antibio-
terapiei empirice creşte sau nu riscul de EUN?

Un studiu retrospectiv recent ne arată cǎ nou-năs-
cutul alimentat exclusiv cu formule de lapte au un risc 
mult mai crescut de a dezvolta EUN (Lambert Dk - 
2007). Alt studiu a demonstrat recent gradul mare pro-
tectiv al laptelui de mamă în alimentaţie. Investigaţiile 
au arătat că, dacă nou-născutul este alimentat cu mai 
mult de 50% din cantitate cu lapte de mama versus 
formula are o scădere semnifi cativă a riscului de EUN 
(9,10) Adeseori mamele nou-născuţilor prematuri au 
diferenţe în a produce lapte, şi de aceea, laptele de la 
donor poate fi  o opţiune în profi laxia EUN, care ră-
mâne de pus în aplicare şi în România. Studii recente 
arată o reducere cu 50% a incidenţei EUN şi cu 90% 
a formelor chirurgicale de EUN în cazul utilizării ex-
clusive a laptelui de mamǎ propriu. (11) Laptele de 
mamă are în compoziţie factori bioactivi, precum an-
tigene specifi ce, imunogobuline, anticorpi, leucocite, 
enzime, factori de creştere, lactoferinǎ, oligozaharide 
şi acizi graşi polinesaturaţi care pot media cascada 
infl amatorie intestinalǎ. Laptele de mamǎ determină 
colonizarea intestinală cu organisme ‘bune’, precum 
bifi dobacteriile şi lactobacilii.

Probioticele
Tractul gastro-intestinal este gazda unei mari vari-

etăţi de microbi necesari pentru asigurarea funcţionării 
normale a acestuia, dar care au potenţialul de a contri-
bui la dezvoltarea unor afecţiuni printr-o varietate de 
mecanisme. De exemplu, perturbarea barierei epiteliale 
intestinale, poate duce la un răspuns infl amator direct 
prin produşi microbieni care alterează epiteliul de su-
prafaţă sau prin permiterea bacteriilor şi antigenilor 
alimentari să stimuleze sistemul imun de la nivelul mu-
coasei. Colonizarea tubului digesiv al nou născutului se 
obţine prin trecerea acestuia prin canalul de naştere şi 
prin contactul parental de după naştere. În contrast cu 
acesta nou-născutul prematur, se colonizează cu bac-
terile din secţia de terapie intensivă neonatală sau din 
mediul înconjurător. La acestea se adaugă tratamentul 
cu antibiotice care are rolul să prevină un sepsis posibil, 
tratament care întârzie şi el colonizarea tubului digestiv 
cu bacterii precum Lactobacilus şi Bifi dobacterii. Ad-
ministrarea de probiotice la populaţia vulnerabilă pare 
teoretic să schimbe colonizarea tubului digestiv cu aşa 
numitele bacterii „bune’’. Probioticele sînt defi nite ca 
preparate nonpatogenice microbiene care colonizează 

intestinul şi furnizează benefi cii pentru gazdă (12,13) 
Microorganismele probiotice cele mai frecvent folosite 
sunt tulpini de Lactobacili, Bifi dobacterii, Streptococ-
cus salivarius şi Saccharmomyces boulardii. Mecanis-
mele de acţiune ale probioticelor sunt incomplet înţe-
lese. Totuşi sunt descrise trei mecanisme (14): supresia 
creşterii, legarea epitelială/invazia bacteriilor patogene, 
îmbunătăţirea barierei intestinale şi modularea sistemu-
lui imun. Câteva produse de probiotice induc formarea 
de citokine protectoare cum sunt IL-10 şi TGF-beta şi 
suprima citokinele proinfl amatorii ca TNF în mucoa-
sa pacienţilor cu boala Crohn la şoareci IL 10-/- şi în 
splenocite izolate (15-16). Saccharomyces boulardii a 
limitat migrarea calulelor T helper 1 în ţesutul colonic 
infamat în colonul infl amat într-un model de şoarece 
(17). Modularea percepţiei durerii - unele tulpini de 
Lactobacili par să inducă expresia de receptori de mi-
croopioid şi canabinoid în celulele epiteliale intestinale 
şi să medieze funcţiile analgezice ale intestinului într-o 
manieră similară efectului morfi nei (18). Studiile ran-
domizate controlate şi analizele sistematice au demon-
strat că terapia probiotică poate previnii EUN. Consta-
tările din cele 2 studii au fost aceleaşi, iar rezultatele 
celor 2 mari raportări care au conţinut date de la 1425 
copii din 9 studii, sunt după cum urmează (19,21,22).

 copii care au primit probiotice versus grupul 
martor au avut şanse mai puţin probabile de a 
dezvolta EUN (RR 0,32, 95% Cl 0.2-0.6).

 nou născuţii care au primit probiotice au avut 
o rată a mortalităţii mai scăzută (RR 0.43, 95% 
Cl 0.25-0.75). Un studiu randomizat italian 
multicentric, dublu-orb, placebo-controlat a 
studiat suplimentarea cu probiotice de tipul 
Lactobacillus GG, 6 x 109 colonii-formatoare 
de unităţi pe zi, a fost realizat la sugarii care 
s-au născut sub 33 de săptămâni de gestaţie 
sau cu greutatea de sub 1500 g la naştere. (19) 
Suplimentul cu Lactobacillus a fost dat o dată 
pe zi la debutul alimentaţiei enterale până la 
externare — aproximativ 50 de zile. În gene-
ral, acest studiu a raportat o rată scăzută a mor-
bidităţii infecţioase. În comparaţie cu placebo, 
grupul cu supliment de Lactobacillus a avut 
o rată de EUN mai mică, dar nu semnifativ. 
Incidenţea de sepsis (4,4% v 3,8%) şi infecţii 
ale tractului urinar (3,4% v 5,8%) în lotul cu 
suplimentul comparativ cu placebo nu diferă 
în mod semnifi cativ. În comparaţie cu placebo, 
grupul cu Lactobacillus a avut o rată mai mică, 
dar nu semnifi cativ, de EUN. (19.)

Interesul în utilizarea de probiotice în prevenirea 
EUN necesită câteva observaţii:

1. Utilizarea suplimentarii cu bifi dobacterii poate 
reduce riscul bolii şi scade proliferarea cu germeni 
gram negativi enteropatogeni la modelul de şobolan 
cu EUN.

2. Cercetările au arătat că, în general, bifi dobacte-
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riile şi lactobacilii sunt în cantitate mai scăzută la nou-
născuţii spitalizaţi, comparativ cu cei sănătoşi.

3. Bacterile probiotice sunt folositoare în afecţiu-
nile gastro-intestinale.

4. Bacteriile probiotice mediază răspunsul infl a-
mator intestinal într-o varietate de modele de culturi 
animale şi celulare.

O recentă meta-analiză care reuneşte 16 trialuri 
clinice concluzionează că suplimentarea enterală cu 
probiotice reduce riscul de EUN şi rata de deces la 
nou-născutul prematur (25). Într-o meta-analiză a 11 
trialuri (N = 2176) numărul necesar pentru tratamen-
tul cu probiotice ca să prevină un caz de EUN este de 
25 de nou-născuţi (95% CI 17,34 Deshphan în 2010) 
în 2 raportări mari care au conţinut date de la 1425 
copii din 9 studii, ajunge la concluzia după cum ur-
mează [21,22]: 

 Nou-născuţii care au primit probiotice versus 
grupul de contol au dezvoltat mai puţin EUN 
(RR 0,32, 95% Cl 0.2-0.6). 

 Nou-născuţii care au primit probiotice au avut 
o rată a mortalităţii mai scăzută (RR 0.43, 95% 
Cl 0.25-0.75). 

 Nu au fost diferenţe în ratele sepsisului neonatal 
şi zilele de alimentaţie parenterală totală între 
copiii care au primit probiotice şi controalele.

Deşi aceste rezultate au fost comparate favorabil cu 
alte strategii pentru prevenirea EUN, se impune pru-
denţă în folosirea ca aplicaţie generală a acestor con-
cluzii [19]. Sepsisul datorat Lactobacillus GG a fost 
raportat la NN prematuri [20], şi au fost descrise cazuri 
de fungemie la pacienţii trataţi cu probiotice (25) Cer-
cetările arată că este posibilă o mixtură de probiotice 
(B. Infantis, B. bifi dum şi B. scidophilus) care pot de-
termina scăderea incidenţei EUN în stadiile 2 şi 3. Au-
torii arată că nu s-au semnalat cazuri de sepsis secun-
dare probioticelor. Nu există o formulă de probiotice 
specifi că pentru prematuri, doza sau tipul de probiotice 
nu e stabilit. Studiile cercetate privind implicarea pro-
bioticelor în prevenirea EUN au constatat o scădere a 
deceselor prin EUN cu 15% faţǎ de 12,8% în grupul 
de control. Nu s-a observat o modifi care semnifi cativă 
a vârstei de debut a EUN. Câteva preparate probiotice 
se arată a fi  promiţătoare în prevenirea şi tratamentul 
diverselor afecţiuni. Totuşi majoritatea studiilor au fost 
mici, iar multe au limitări metodologice importante fă-
câd difi cilă extragerea unor concluzii fără echivoc pri-
vind efi cacitatea, în special atunci când se compară cu 
terapii dovedite. În plus, existe diferenţe considerabile 
în compoziţia, dozele şi activitatea biologică a varia-
telor preparate comerciale, astfel încît, rezultatele cu 
un preparat nu pot fi  extrapolate la restul probioticelor. 
Cercetările viitoare trebuie să identifi ce care probio-
tice pot fi  protective şi cum acestea găsesc bacteria şi 
inhibă multiplicarea şi răspunsul infl amator al acesteia. 
Un studiu randomizat dublu orb, folosind un proces de 
placebo-controlat cu un amestec triplu de probiotice (B 

infantis 0,35 x 109 organisme/zi, B bifi dus 0,35 x 109 
organisme/zi şi S thermophilus 0,35 x 109 organisme/
zi) a fost efectuată în Jerusalem. Aceest supliment sau 
placebo a fost dat la prima alimentaţie a nou născutului 
şi a continuat până la o vârstă corectatǎ de 36 săptă-
mâni. Studiul a fost realizat pentru a permite detec-
tarea unei modifi cări a incidenţei de EUN. Grupurile 
s-au potrivit în mod adecvat cu greutatea la naştere, 
vârsta gestaţională şi problemele alimentare. O dife-
renţă semnifi cativă a fost găsita în incidenţa afecţiunii 
în stadiile 2 sau 3 de EUN, în lotul cu supliment faţă 
de martor (1% v 14%; p = 0.013). În plus, grupul de 
probiotice avut în mod semnifi cativ mai puţin forme de 
EUN severe. Nu s-a constatat nici o diferenţă semnifi -
cativă a incidenţei de sepsis (43% v 33%; p = 0.28) în 
lotul cu probiotice comparative cu lotul martor. 

Intrebarea pe care ne-o punem este: suntem 
pregătiţi pentru tratamentul cu probiotice la nou 
- născutul prematur?

Probioticele pot oferi benefi cii potenţiale pentru 
nou-născuţii prematuri. Sunt încă incipiente stadii-
le de înţelegerea a numeroaselor interacţiuni care au 
loc între microfl ora intestinală, nutrienţii care ajung 
în lumen şi interacţiunea în timp cu micromediul in-
testinal. Cu toate acestea, tratamentul probiotic oferă 
o strategie promiţătoare pentru a preveni NEC la nou-
născuţii prematuri. Bell (17) a descris diverse strategii 
printre care utilizarea de probiotice. Modalitatea de 
amestec optim de probiotice nu este clară. Se pare că 
tulpini probiotice duble sau triple oferă protecţie mai 
mare. Doza şi frecvenţa de administrare trebuie să fi e 
discutate. O problemă a organismelor probiotice este 
că au o rată variabilă de colonizare. De exemplu, rata 
de colonizare cu Lactobacillus atunci cînd se adminis-
trează ca un probiotic este variabilă, variind de la 60% 
la 80%. În plus, nu este clar dacă colonizarea cu un 
probiotic special este necesară pentru o anumită peri-
oadă de timp. Nu este clar de asemenea dacă coloniza-
rea intestinală este cel mai efi cent factor în prevenirea 
EUN-ului. Studiile au demonstrat că probiotice pot in-
duce răspunsuri infl amatorii intestinale in vitro (21). 
Deşi aceste rezultate au fost comparate favorabil cu 
alte strategii pentru prevenirea EUN, prudenţa trebuie 
folosită ca aplicaţie generală a acestor concluzii (25-
27). Sepsisul datorat Lactobacillus GG a fost raportat 
la NN prematuri [22], şi au fost descrise cazuri de fun-
gemie la pacienţii trataţi cu probiotice (26). Infecţia 
sistemică, ca urmare a acestui tratament de probiotice, 
este un lucru posibil (22,23,24). Cu toate acestea, este 
de remarcat faptul că o reducere marcată a sepsisului 
la nou născuţii trataţi cu probiotice s-a găsit în doar 
unul din trei trialuri. 

16 studii randomizate analizează efectele pe ter-
men lung secundar utilizării de probioticelor asupra 
funcţiile sistemului imunitar şi gastro-intestinal. Fie-
care probiotic propus pentru administrare trebuie eva-
luat privind doza, ritmul de administrare etc., pentru 
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a identifi ca efectele minime şi optime. Pentru a evita 
problemele cu privire la siguranţa nou- născutului pre-
matur bolnav, sunt necesare studii care să demonstre-
ze că probioticele sau derivate ale acestora pot fi  
utilizate la această populaţie cu risc crescut. După 
aceste evidenţe, mulţi cred că administrarea de rutină 
a probioticelor pentru prevenirea EUN-ului nu este to-
tuşi evidentă. Sunt necesare cercetări viitoare care să 
arate doza optimă, forma şi frecvenţa administrărilor.

Concluzii
Fiziopatologia şi etiologia EUN este multifactori-

ală şi are multe necunoscute. Metodele de tratament 
rămân insufi ciente şi fără a avea un succes deosebit 
în a scădea morbiditatea şi mortalitatea, asftel încât, 
prevenţia rămîne singura opţiune. Utilizarea probioti-
celor nu conferă strategii sigure de prevenţie în EUN 
şi sunt necesare studii aprofundate pentru a vedea si-
guranţa lor. Deşi datele obţinute au arătat că terapia 
cu probiotice, aparent reduce riscul de EUN. Noi su-
gerăm să nu fi e administrare de rutină pentru preven-
ţia EUN la nou+nascuţii prematuri. Eforturile curente 
pentru a diminua frecvenţa sau severitatea EUN sunt 
îndreptate tot mai mult spre reducerea expunerii la 
factorii de risc şi la încurajarea alimentaţiei precoce 
cu lapte matern. Laptele matern în comparaţie cu for-
mulele de lapte este asociat cu un risc scăzut de EUN. 
La prematurii care prezintă risc de a dezvolta EUN, 
recomandăm iniţierea alimentaţiei enterale cu lapte 
matern, dacă este disponibil (Grade 1A). În instituţia 
noastră, alimentaţia enterală cu lapte matern neforti-
fi at a fost iniţiată în primele 2-3zile de viaţă pentru a 
pregăti tractul gastrointestinal la ELBW (<1000g) şi 
la 1-2 zile la VLBW (<1500g) . Ca urmare a imple-
mentării acestui protocol incidenta EUN este de 2,3%.
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SUMMARY

NUTRITIONAL SUPPORT AND ANTHROPOMETRIC INDICES 
IN PREMATURE INFANTS DURING THEIR HOSPITAL CARE WARDS

Key words: premature baby, growth curves, extrauterine growth restriction (EUGR).
Background: growth is a sensitive indicator of postnatal health. Premature infants with EUGR is common in pre-

term with SGA. 
Aim of the study Assessment of nutritional status in preterm babies with GA < 36+7 w.g. and birth weight ≤2500g, 

with using growth curves Fenton.
Results. In both groups of the study (group I vs group II) were mostly premature babies with gestational age of 

28-31 w.g.- 120 children (56,1%) vs 104 (41,2%) (p<0.01). The mean hospital stay is shorter in groups II by 3,2 days– 
34,5±20.64 days (p=0.068). Children with AGA at birth who had normal weight at the discharge was 55,5% in group 
II (140 babies)- compared to goup I- 41,1% cases (88 babies) (p<0.01). EUGR of children with AGA was signifi catnt 
in group I - 37,4% babies (80 cases) (p< 0,01). 

Conclusions. Using the Fenton growth curves in premature babies alowe to assess growth parameters. SGA can be 
positively infl uenced by an adequate nutritional support. Despite of agressive nutritional support of premature have a 
tendency to extrauterine growth retardation especialy in the parameter of body weight (< 10th percentile). 
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РЕЗЮМЕ

ПИТАТЕЛЬНАЯ ПОДДЕРЖКА И АНТРОПОМЕТРИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ 
У НЕДОНОШЕННЫХ В ПЕРИОД НАХОЖДЕНИЯ ИХ В ОТДЕЛЕНИИ ВЫХАЖИВАНИЯ

Kлючевые слова: недоношенные дети, питание, кривые роста, внематочноe ограничениe роста.
Цель изучения: Наблюдение за качеством питания у недоношенных детей со сроком гестации менее 36 не-

дель и массой при рождении менее 2500 гр, путём использования кривых роста Фентона. 
Результаты: В обеих изучаемых группах в основном наблюдались недоношенные дети с ГВ 28-31н.-120 де-

тей(56,1%)и 104(41,2%)(p<0.01). Средняя продолжительность госпитализации отличается на 3,2 дня, буду-
чи короче во второй группе 34,5±20.64 дней (p=0.068). Дети с нормальным весом при рождении у которых и 
при выписке был нормальный вес, во II группе составили 55,5 % (140), по сравнению с I группой- 41,1 % (88) 
(p<0.01). Задержка роста после рождения среди детей с нормальным весом при рождении была значитель-
ной в I группе -37,4%(80) (p< 0,01). 

Выводы: Использование кривых роста Фентона у недоношенных позволяет изучать параметры роста. 
Адекватная питательная поддержка может положительно влиять на задержку роста после рождения. Не-
смотря на интенсивную питательную поддержку недоношенные менее 34 недель и массой при рождении ме-
нее 1500гр имеют тенденцию к задержке роста после рождения, а именно в параметре массы тела (<10 пер-
центелей).

«Nutriţia neadecvată la etapele iniţiale duce la dereglări 
permanente de creştere şi dezvoltare a copilului şi 

determină starea sănătăţii ulterioare»
E. Widdowson, R. McCance 

Introducere.
Supravieţuirea copiilor prematuri este legată de in-

troducerea următoarelor intervenţii cost-efective: ter-
mocontrolul, suportul nutriţional, alimentaţia naturală, 
suportul respirator şi îngrijirile legate de tratamentul 
şi profi laxia infecţiilor. Mulţi dintre supravietuitori se 
confruntă cu complicaţii ale naşterii înainte de termen, 
cum sunt dereglările neurologice, vizuale, auditive şi 
de creştere. Managementul nutriţional insufi cient la co-
piii prematuri poate duce la numeroase efecte adverse, 
inclusiv malnutriţie, mineralizare insufi cientă a oaselor 
şi fracturi, anemie şi risc major al rezultatelor neurode-
velopmentale sărace. Creşterea satisfăcătoare la copiii 
cu GFMN este asociată cu spitalizare de scurtă durată şi 
rezultate neurodevelopmentale îmbunătăţite.

Scopul suportului nutriţional la prematuri este de 
a realiza o rată de creştere postnatală similară cu cea 
a unui făt normal la aceeaşi vârstă postconcepţiona-
lă. Academia Americană de Pediatrie recomandă la 
prematuri o creştere postnatală unde indicii antropo-
metrici şi compoziţia corporală trebuie să fi e simila-
ră unui făt sănătos la aceiaşi vîrstă postconcepţiona-
lă [1]. Intrauterin creşterea fătului se realizează prin 
acumulare de ţesut nou şi înlocuirea apei cu proteine 
şi grăsimi. Fătul creşte de la o rată minimă de 15 g/
kg/zi în timpul trimestrului II şi până la 10 g/kg/zi în 
ultimul trimestru de sarcină. Conţinutul de apă scade 
de la 90 % la 24 s.g. până la 75% la termen. Cantitatea 
de lipide şi proteine creşte de la 2 % şi 8,8% la 24 s.g. 
până la aproximativ 11 % şi 12 % la fătul la termen 
[2]. Adaosul postnatal în greutate de 15 g/kg/zi la pre-
maturi de multe ori este greu de realizat deoarece ex-
trauterin, comparativ cu viaţa intrauterină, necesităţile 

energetice sunt mai mari din cauza patologiilor asoci-
ate, nutriţiei inadecvate, mediului de terapie intensivă 
şi alte condiţii adverse.

Evaluarea creşterii la copiii prematuri.
Pentru a monitoriza creşterea postnatală sunt folo-

site două tipuri de curbe de creştere. Prima curbă de 
creştere de referinţă se bazează pe o populaţie, fără 
excluderi sau specifi cări ale tipului de nutriţie şi de-
scrie „ modul în care copiii de fapt cresc „. A doua 
curbă de creştere este standard, urmează o abordare 
prescriptivă bazată pe „ modul în care copiii ar trebui 
să crească „. Un bun exemplu de acesta din urmă sunt 
studiile multicentrice de referinţă de creştere efectuate 
de Organizaţia Mondială a Sănătăţii (OMS ), în care 
criteriile de selecţie includ condiţiile materne ideale 
şi de mediu predefi nit; ca rezultat curbele de creştere 
fetale şi postnatale generate indică modul în care creş-
terea „ ar trebui să apară „ în aşa condiţii ideale [3]. 

Pentru a evalua creşterea la prematur au fost con-
struite o varietate de curbe de creştere intrauterine 
prin reprezentarea grafi că a indicatorilor de creştere 
la naştere faţă de vârsta gestaţională. Lubchenco şi 
colab. au fost primii care au raportat greutatea la naş-
tere prezentată pe curbe statistice de creştere pentru 
vârsta gestatională de la 24 s.g. la 42 s.g [4]. Curbele 
în cauză reprezintă copiii care au fost născuţi vii şi au 
supravieţuit la o anumită vârstă gestaţională. Aceste 
curbe nu pot reprezenta rate „ normale” de creştere, 
deoarece cei mai mulţi din copii s-au născut prematur 
şi au fost probabil afectaţi de condiiile de sănătate care 
au indus naşterea prematură. 

Curbele de creştere cel mai frecvent utilizate în 
unitatile de nou-născuţi la nivel internaţional sunt cur-
bele Fenton (fi g. 1), care se bazează pe datele Nick-
lasson şi colab., Kramer şi coautorii, Beeby şi colab., 
precum şi Centrul de control şi prevenire a bolilor din 
SUA (CDC) [5, 6, 7]. 
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Pe baza datelor Babson şi Benda şi a analizei sis-
tematice şi metaanalizei Fenton a îmbunătăţit datele, 
evaluarea creşterii se face până la 50 s.g. vârstă corec-
tată şi combinată pentru ambele sexe [8]. (fi g.1)

Curbele de creştere intrauterină oferă orientările 
idealizate pentru monitorizarea creşterii prematurilor. 
Naşterea prematură nu este normală şi multe variabile 
legate de naştere prematură pot afecta creşterea. Cu 
toate acestea, se sugerează că o creştere postnatală tre-
buie să fi e ajustată la vârsta gestaţională la naştere şi 
toţi copiii trebuie evaluaţi cu ajutorul standardului in-
ternaţional de creştere al OMS. Doua studii mari inter-

naţionale bazate pe populaţie pot prevedea indicatori 
mai sensibili ai creşterii fetale şi standarde normative 
cu adevărat internaţionale.

Studiul internaţional şi Consorţiul creşterii fetale 
şi la nou-nascuţi pentru secolul 21 (http://www.inter-
growth21.org.uk) furnizează date normative care rezul-
tă din utilizarea unei abordări „ prescriptiv/normative „, 
care descrie creşterea normală a fătului, creşterea prema-
tură şi statutul nutriţional al nou-născutului de la 8 po-
pulaţii diverse din punct de vedere geografi c şi relatează 
aceste standarde cu risc pentru sănătate neonatală. Uti-
lizarea acestor instrumente la nivel mondial ar trebui să 
îmbunătăţească sănătatea copiilor şi statutul nutriţional. 

Limitările estimărilor de creştere prezent disponibile
Cel mai frecvent utilizată variabilă pentru monito-

rizarea creşterii prematurului este vârsta gestaţională 
estimată la data primei zile a ultimei menstruaţii nor-
male a mamei. Cele mai frecvente erori în vârsta ges-
taţională par a fi  la vârstele gestaţionale mici. Acest 
lucru este valabil mai ales în cazul în care o estimare 
obstetricală a vârstei gestaţionale nu este disponibilă 
[9]. Pentru a estima vârsta de gestaţie şi greutatea ce 
corespunde termenului de gestaţie au fost efectuate 
mai multe studii longitudinale şi cross-secţionale în 
care a fost utilizat examenul imagistic cu ultrasunete 
al fătului completate cu o anamneză şi examinare ma-
ternă bună [10, 11]. Ca rezultat, greutatea la naştere 
a fost mai joasă în raport cu termenului de gestaţie 
(TG) comparativ cu greutatea fetală estimată (GFE). 
De aceea utilizarea diagramelor bazate pe greutatea 
corpului, cum sunt curbele Fenton, este adecvată. Nu 
există o populaţie idealizată de prematuri similară 
normativelor de creştere demonstrate de curbele OMS 
pentru nou-născuţii la termen. Aceste grafi ce descriu 
creşterea cum ar trebui să fi e şi nu aşa cum de fapt se 
întâmplă. În plus, datele recente arată că greutatea la 
naştere, cu trecerea timpului, pare să crească. Astfel, 
este necesar să se utilizeze curbe actualizate de creş-
tere. Ratele de creştere a prematurilor au fost estimate 
de către un număr de autori (tab.1) [12]. 

Figura 1. Curbele de creştere fetală-sugar pentru prema-
turi. http://www.biomedcentral.com/ 1471-2431/3/13.

Tabelul 1.
Ratele de creştere a prematurilor [12].

Autorii Nr Adaosul ponderal la 
TG 27-34sg, (gr/kg/zi) Populaţie

Lubchenko et al 1963[59] 5635 14,9 Rasă eurasiatică
Hoffman et al 1974 [60] 1164871 11,2 Rasă afroamericană, sex feminin

13,7 Rasă afroamericană, sex masculin
15,4 Rasă eurasiatică, sex masculin
15,7 Rasă eurasiatică, sex Feminin

Arbuckle et al 1993[61] 1087629 16,3 Feminin
16,9 Masculin

Alexander et al 1996 [62] 3134879 20 Nu este specifi cat
Adaptat de Griffi n IJ. Nutritional assessment in preterm infants. Karger, Basel 2007;59:177-92

Deşi majoritatea neonatologilor pentru a evita 
efectele metabolice adverse practică principiul „cea 

mai bună/accelerată „ creştere posibilă, recent au fost 
raportate precauţii referitor la preocupările recente cu 
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privire la efectele „ târzii „ ale creşterii accelerate [13].
Cerinţele şi suportul nutriţional la prematur.
În scopul de a îmbunătăţi creşterea prematurului la 

momentul naşterii nu trebuie să existe careva întreru-
pere a furnizării de nutrienţi, adică aportul de nutrieţi 
trebuie să fi e iniţiat la scurt timp după naştere. Pentru 
a realiza rate de creştere similare cu cele ale fătului 
normal, la scurt timp după naştere, este necesar de 
a iniţia alimentaţia parenterală precoce. În astfel de 
cazuri, este important să ştim ce substanţe nutritive 
şi care este cantitatea necesară de glucoză, lipide si 
aminoacizi. Cel mai bun mod de a asigura o nutriţie 
adecvată pentru nou-născuţi este hrănirea cu laptele 
matern. Alimentaţia enterală (AE) de multe ori nu ofe-
ră nutriţie adecvată până când nu se ajunge la volume 
complete de AE, care ar putea dura şapte până la zece 
zile, în cazul în care AE este crescută treptat cu un 
debit de 20 ml/kg/zi. 

Recomandările referitoare la aportul de energie se 
bazează pe ipoteza că creşterea şi acumularea adecva-
tă de nutrienţi la prematur să fi e similare cu referinţele 
intrauterine. Studiile ESPGHAN în cele două decenii 
[63] au arătat că creşterea rapidă în greutate a copi-
lului născut la termen poate fi  asociată cu rezultate 
negative [64]. Cerinţele de energie pentru prematurii 
sanatoşi va depinde de vârsta postconceptională (ne-
cesităţi mai mari la 24 s.g. cu scădere spre 36 s.g.), de-
fi citul acumulat de nutrienţi (restricţie de creştere atât 
pre- cât şi postnatală), modifi cări in compoziţia orga-
nismului şi diferenţe în consumul energiei de repaus. 
Studiile clinice sugerează că aportul de energie ≤100 
kcal/kg/zi nu va satisface nevoile unor prematuri îna-
inte de externare. Copiii SGA ar putea avea nevoie de 
un aport de energie mai mare decât copiii AGA [14]. 
Cu toate acestea, accentul trebuie pus pe acumularea 
optimă a masei musculare decât pe cantitatea de ţesut 
adipos. Cantitatea de energie necesară pentru creştere 
prematurului sanatos cu un aport adecvat de proteine 
este de 110-135 kcal/kg/zi.

Analiza compoziţională a ţesuturilor fetale a con-
stituit o sursă de date valoroase pentru întelegerea 
necesităţilor nutriţionale ale fătului şi, prin analogie, 
celor ale prematurului în creştere. Depozitarea de pro-
teină la făt în a doua jumătate a sarcinii a fost estimată 
a fi  de 1,7g/kg/ zi cu micşorarea cantităţii spre sfărşi-
tul sarcinii [65]. Practica clinică arată că în primele 
săptămâni de viaţă, în special la prematuri, în depen-
denţă de politica alimentaţiei, toleranţa alimentară şi 
patologiile suportate, se observă un defi cit de proteină 
în raport cu cerinţele necesare [66]. 

Aportul de proteine la prematuri trebuie să com-
penseze defi citul acumulat de proteine şi în funcţie de 
gradul defi citului acumulat de proteine poate fi  crescut 
la 4,5 g/kg/zi . Aportul proteic de 3-4,5 g/kg/zi va rea-
liza o concetraţie plasmatică acceptabilă de albumină 
şi transtiretină [67]. Datele empirice arată că creşterea 
în greutate aproximativ ca în uter poate fi  realizată la 

un aport de 3 g/kg/zi de proteine şi că ratele de creş-
tere în greutate sunt legate cu un aport de până la 4,5 
g/kg/zi de proteine [15, 16, 17, 18]. Un exces de pro-
teine nu a fost demonstrat că ar provoca efecte nega-
tive la prematuri, dar pe de altă parte, un defi cit mic 
va afecta creşterea. Prin urmare, pentru satisfacerea 
necesităţilor prematurilor în proteină se recomandă 
4,0 - 4,5 g/kg/zi de proteine pentru sugarii <1000 g şi 
3,5-4,0 g pentru cei cu masa 1000 - 1800 g. Intervalul 
recomandat pentru copii cu o greutate <1000 g este 
cuprins între 3,6-4,1 g/100 kcal şi 3,2-3,6 g/100 kcal 
pentru sugarii 1000-1800 g. Sinteza ţesutului nou este 
dependentă de energie şi puternic afectată de aportul 
de proteine şi alte elemente nutritive, astfel, raportul 
dintre sufi cientă energie pentru utilizarea adecvată a 
proteinei este la fel de important ca şi furnizarea adec-
vată de energie[68]. 

Lipidele furnizează copilului prematur o mare 
parte din nevoile sale de energie, acizi graşi esenţiali 
polinesaturaţi, vitamine şi lipide solubile [19]. Canti-
tatea şi compoziţia lipidelor alimentare afectează atât 
creşterea cât şi greutatea corporală. Un aport minim 
de grăsime trebuie sa fi e egal cu depunerile de grasimi 
pe corpul fătului. În timpul creşterii intrauterine fătul 
zilnic depune 3gr/kg de lipide, din care 10-40 % sunt 
pierdute prin malabsorbţie, 15 % sunt pierdute prin 
oxidare şi conversie a trigliceridelor absorbite şi de-
pozitarea lor în ţesut de aceea aportul minim de lipide 
la făt trebuie să fi e în limitele 3,8 - 4,8 g/kg/zi [69]. 
Pe baza acestor date comitetul ESPGHAN pe nutriţie 
[70] a recomendat că un aport minim de grăsimi la 
prematuri este de 4,8 g / kg pe zi. La un aport energe-
tic de 110 kcal / kg este necesar un aport de grăsimi 
de cel puţin 4,4 g/100 kcal (sau 39,5 % din energie, E 
%) [70]. Comisia de specialitate a recomandat limitele 
superioare în necesarul de grăsimi de 6,0 g/100 kcal 
(54 % din energie , E %) [70] şi de 5,7 g/100 kcal (51 
% E) [71], care sunt similare în probele de lapte uman. 
Date ştiinţifi ce defi nitive cu privire la acest aspect nu 
sunt încă disponibile. 

Prezenta acizilor graşi polinesaturaţi cu lanţ 
lung este esenţială la nou-născuţii prematuri.
Laptele matern conţine o gamă completă de toate acizi 
graşi polinesaturaţi, inclusiv precursori şi metaboliţi. 
Acidul ά-linolenic joacă un rol esenţial fi ind un pre-
cursor pentru sinteza acidului eicosapentaenoic şi 
acidului docosahexaenoic (DHA). Studiile clinice la 
copii prematuri alimentaţi cu formule ce conţin acid 
arahidonic (AA) şi DHA au demonstrat efecte bene-
fi ce asupra sistemului vizual în curs de dezvoltare, 
asupra dezvoltării cognitive în primul an de viaţă şi 
asupra fenotipului imunitar. Nivelurile de acid eicosa-
pentaenoic sunt mici în laptele uman. Aceste conside-
raţii au condus la concluzia că AA şi DHA ar trebui să 
fi e incluse în formulele pentru prematuri, iar uleiurile 
care conţine cantităţi semnifi cative de acid eicosapen-
taenoic trebuie evitate.
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Glucoza este principalul carbohidrat şi sursa prin-
cipală de energie atît pentru creier cât şi pentru între-
gul organism. Prematurii au o rată mai mare de pro-
ducţie a glucozei bazale decât copiii la termen (11,5 
– 12,9 g/kg/zi , comparativ cu 7,2 g/kg/zi [72, 73]. 
Ei au capacitatea de a oxida cantităţi mari de glucoză 
pentru a-şi satisface cerinţele de energie, astfel încât, 
la infuzia glucozei în rate mari aproape toate cheltu-
ielile de energie apar de la oxidarea glucozei sau al-
tor carbohidraţi [74] . Limita superioară a aportului 
de carbohidraţi a fost calculată din totalul de energie 
minus energiile din cerinţele minime pentru proteine 
şi grăsimi. Concentraţia minimă de proteine recoman-
dată în acest raport este de 3.2 - 3.6 g/100 kcal sau 
aproximativ 12% din totalul de calorii. Un conţinut 
maxim de carbohidraţi pentru sugari prematuri este 
recomandat (glucoză sau un echivalent nutriţional – 
di- , oligo - şi polizaharide) de 12,0 g/100 kcal. Limi-
ta inferioară pentru consumul de carbohidraţi a fost 
calculată pe baza cerinţelor de energie ale creierului 
şi a altor organe dependente de glucoză, minimizarea 
pierderilor ireversibile ale proteinei şi azotului prin li-
mitarea gluconeogenezei şi prevenirea cetozei. Conţi-
nutul minim de carbohidraţia este de 10,5 g /100 kcal .

Recomandările ESPGHAN (68) se referă la pre-
maturii cu masa< 1800 g şi cu o creştere stabilă în gre-
utate, deoarece sunt disponibile cele mai multe date. 
Nu există recomandări specifi ce pentru prematurii < 
1000 g, din cauza lipsei datelor ştiinţifi ce, cu excepţia 
nevoilor de proteină. Comitetul nutriţional ESPGAN 
susţine utilizarea laptelui matern (LM) pentru prema-
turi ca o practică fundamentală, dar cu condiţia forti-
fi cării lui cu substanţe nutritive, deoarece LM neforti-
fi cat nu satisface nevoile nutriţionale la copii < 1500 
g. Ca o alternativă la laptele matern poate fi  formula 
pentru prematuri care poate fi  utilizată în caz de lipsa 
LM. Copiii < 2000 g , care nu primesc lapte uman, ar 
trebui să primească o formulă pentru prematuri.

Efectele prematurităţii, RCIU, ale creşterii post-
natale şi ale alimentaţiei precoce asupra neurodez-
voltării.Datele rezultatelor pe termen lung indică fap-
tul că nou-născuţii prematuri au un risc sporit pentru 
rezultate neurodevelopmentale negative, chiar şi în 
absenţa morbidităţii neonatale, cum ar fi  hemoragia 
intraventriculară şi leucomalacia periventriculară 
[21]. Cauza exactă nu este clară, dar factorii de nutri-
ţie par a fi  critic importanţi pentru creşterea în greutate 
şi dezvoltarea neurologică la făt şi nou-născut [22].

Efectele RCIU. Copiii prematuri cu RCIU şi cu 
greutate mică la naştere (SGA) au un risc crescut de 
a dezvolta rezultate neurodevelopmentale negative 
(RCIU defi nit ca o rată anormală a creşterii fetale sau 
eşecul de a ajunge la potenţialul genetic; SGA defi nit 
ca o greutate la naştere < a 10-a percentilă raportat 
la vârsta de gestaţie) [23,24,25]. Conform datelor ra-
portate de Guellec şi colab. pe o populaţie de 2846 de 
născuţi vii, că copiii născuţi cu GMN la TG de 29-32 

s.g. au un risc mai mare de handicap cognitiv, simp-
tome minore, lipsa de concentrare/hiperactivitate la 
vârsta de 5 ani şi un risc mai mare pentru rezultate 
şcolare slabe la vârsta de 8 ani faţă de cei născuţi pre-
maturi cuo greutate la naştere ce corespunde TG [26]. 
Mai mult decât atât, copiii cu SGA uşor (defi niţi cu 
greutatea la naştere între a 10-ea şi a 20-ea percentilă) 
au de asemenea un risc crescut de dereglări cognitive 
minore şi dereglări comportamentale [26].

Efectele creşterii postnatale. Majoritatea prema-
turilor cu GFMN din secţiile de terapie intensivă şi 
secţiile de îngrijiri pentru prematuri nu reuşesc să se 
apropie de ratele normale de creştere intrauterină. 
Dimensiunea corpului lor este de obicei sub a 10-ea 
percentilă la vârsta corijată de 36 săptămâni şi rămâne 
scăzută de-a lungul copilăriei şi chiar în adolescenţă 
[27, 28]. Acest retard de creştere extrauterină (RCEU) 
se datorează în parte aportului inadecvat de energie şi 
proteine în primele săptămâni ale vieţii [29]. Macro-
nutrienţi sunt introduşi încet şi cu atenţie sporită din 
cauza preocupărilor asupra intoleranţei gastrointesti-
nale sau metabolice [30]. Astfel de preocupări deseori 
duc la defi cienţe nutriţionale care, până de curând, au 
fost considerate a fi  inevitabile [31]. Studiile au de-
monstrat o asociere între creşterea postnatală insufi -
cientă şi rezultate neurodevelopmentale slabe [32, 33, 
34, 35]. Prematurii cu GEMN la naştere şi greutatea 
la vârsta de 2 ani sub a 10-ea percentilă au un grad 
sporit de risc pentru scoruri de dezvoltare joase [36]. 
Creşterea ponderală în staţionar este legată în mod 
pozitiv cu rezultatele neurodevelopmentale la copiii 
cu GEMN [37]. Ratele mici de adaos ponderal şi a 
perimetrului cranian sunt asociate semnifi cativ cu in-
cidenţa paraliziei cerebrale, a indicelui de dezvoltare 
mentală (MDI) < 70 şi dereglări neurodevelopmenta-
le la varsta de 18 luni corectate. Adaosul în greutate 
şi indicele masei corporale (IMC) de la naştere până 
la vârsta aşteptată este asociat pozitiv cu rezultate ale 
neurodezvoltării la copiii foarte prematuri la vârsta 
de18 luni [38]. Latal - Hajnal şi colab. au demonstrat 
că scorurile de dezvoltare psihomotorie după Bayley 
utilizate la copiii cu GEMN şi evaluate la 2 ani vârstă 
corijată refl ectă mai mult creşterea postnatală decât 
gradul retardului de creştere intrauterină la naştere 
[39]. Copiii mici pentru termenul de gestaţie ale căror 
greutatea la vârsta de 2 ani a rămas < 10-a percentila şi 
copiii la care greutatea la naştere corespundea terme-
nului de gestaţie (AGA), dar la vârsta de 2 ani a scă-
zut sub percentila a 10-ea au avut indici de dezvoltare 
psihomotorie semnifi cativ mai mici şi/sau indicele de 
dezvoltare mentală mai jos decat copiii SGA cu cat-
ch- up de creştere (avînt în creştere a masei corporale 
pentru a ajunge la normativele de vîrstă) şi copiii cu 
AGA şi greutatea la vârsta de 2 ani > 10-a percentilă. 
Un studiu mare multicentric a demonstrat că un adaos 
mai mare în greutate şi lungime de cât cel aşteptat la 
vârsta de 4 luni posttermen - a fost pozitiv, dar modest 
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, legate de rezultatele neurodevelopmentale la vârsta 
de 18 luni [40]. Cu toate acestea, creşterea în greutate 
disproporţională cu lungimea nu oferă nici un bene-
fi ciu suplimentar. Deşi nu a fost nici o asociere între 
creşterea în greutate la 4-12 luni şi rezultatele neu-
rodevelopmentale la 18 luni în întreaga populaţie, a 
existat o asociere între adaosul IMC între 4-12 luni şi 
rezultate neurodevelopmentale la 18 luni, în subgru-
pul prematurilor SGA. Aceste date sugerează că pro-
movarea creşterii în greutate pe tot parcursul primului 
an de viaţă este importantă pentru prematurii SGA . 
Mai mult decât atât, creşterea postnatală insufi cientă 
la prematuri, în special a perimetrului cranian , este 
asociată cu o prevalenţă a dereglărilor motorii şi cog-
nitive la vârsta de 3-8 ani [41, 42, 43, 44] şi o pierdere 
de 4,1 puncte din coefi cientul de inteligenţă (IQ) la 
adulţi [45].

Efectele nutriţiei în perioada postnatală.Copii cu 
GEMN de rutină în mod obişnuit sunt alimentaţi pa-
renteral; acest lucru poate avea un efect semnifi cativ 
asupra rezultatelor de neurodezvoltare la aceşti copii în 
anii următori. Brandt şi colab. au studiat 46 de prema-
turi [46] şi au constatat că consumul mediu de energie/
kg/zi a corelat în mod semnifi cativ cu dezvoltarea şi 
IQ de la 18 luni la 6 ani. Stephens şi colab.[47] au de-
monstrat că aportul de energie şi de proteine în timpul 
primei săptămâni de viaţâ au fost puternic asociate cu 
rezultatele de dezvoltare la 18 luni la copiii cu GEMN. 
Mai mult decât atât, există o asociere semnifi cativă în-
tre consumul de lipide şi aportul adecvat de proteine în 
primele 2 săptămâni de viaţă şi coefi cientul de dezvol-
tare la 1 an vârstă corectată la nou-născuţii prematuri cu 
TG < 28 de s.g. [48]. Aceste constatari demonstrează 
că optimizarea timpurie a nutriţiei prin oferirea adec-
vată de alimentaţie parenterală în primele săptămâni de 
viaţă poate limita consecinţele negative ale subnutriţiei 
asupra dezvoltării neurologice precoce.

Laptele matern are un efect benefi c asupra dezvol-
tării neurologice, benefi ciile alăptării asupra dezvol-
tării se extind dincolo de primii 2 ani de viaţă şi în 
adolescenţă. Alimentaţia enterală precoce şi rezulta-
tele neurodevelopmentale variază în funcţie de tipul 
de formulă de lapte . Lucas şi colab. au demonstrat 
scoruri cognitive şi motorii mai mari, la vârsta de 18 
luni corectată şi IQ verbal mai mare şi rate mai mici 
de paralizie cerebrală la 7,5 - 8 ani la prematurii (< 
1850 g) alimentaţi cu formule pentru prematuri faţă 
de formula adaptată pentru nou-născuţii la termen 
[49] follow-upul în aceste subgrupuri a demonstrat 
un benefi ciu persistent pe IQ-ul verbal până la ado-
lescenţă [50] Studiile imagistice prin RMN au arăatat 
că prematurii alimentaţi cu formule pentru prematuri 
au avut volume semnifi cativ mai mari ale nucleului 
caudat [51]. În contrast utilizarea după externare a for-
mulelor specifi ce pentru prematuri sau lapte matern 
fortifi cat nu oferă benefi cii în dezvoltarea ulterioară 
[52 , 53,54] 

Scopul studiului. Evaluarea statutului nutriţional 
la copii prematuri cu termenul de gestaţie mai mic de 
36 s.g. şi cu greutatea la naştere ≤2500 g prin utiliza-
rea curbelor de creştere Fenton pe perioada afl ării lor 
în secţiile de îngrijiri.

Materiale şi metode. Pentru a evalua creşterea la 
copiii prematuri în cadrul secţiei Prematuri a IMSP 
IMşiC a fost efectuat un studiu retrospectiv a 486 
de fi şe medicale. Copii au fost repartizaţi în 2 loturi 
de studiu: lotul I – 214 copii născuţi prematuri care 
s-au afl at la îngrijiri în perioada anului 2010 şi lotul 
II – 252 de copii născuţi prematuri care s-au afl at la 
îngrijiri în perioada anului 2013. Divizarea loturilor 
pe aceşti ani a fost efectuată pentru a scoate în evi-
denţă îmbunătăţirea indicatorilor antropometrici în 
două perioade: prima perioada - anul 2010 până la im-
plementarea protocoalelor şi algoritmilor Alimentaţie 
enterală şi Alimentaţia parenterală la copii prematuri 
şi a II–a perioadă anul 2013 după împlementarea lor. 
Pentru a evalua nutriţia “ideală” din lotul II au fost se-
lectaţi 50 de prematuri la care creşterea să nu fi e afec-
tată de alte patologii ca: EUN, malformaţii congenita-
le, intoleranţă alimentară, RCIU < a 10-ea percentilă, 
boli metabolice, cu respectarea normativelor în aport 
de energie (110-120 kcal/kg/zi), proteină (3,5-4 gr/kg/
zi), volumul de lichide (160-180 ml/kg). Evaluarea 
indicilor antropometrici s-a efectuat cu ajutorul cur-
belor de creşetere Fenton. In analiza statistică, pentru 
variabilele cantitative, la compararea între subseturi 
de date s-a efectuat analiză de variantă uni-factorială 
(ANOVA) şi calculul statisticii F; la compararea cu 
valorile normale s-a calculat statistica T. Pentru iden-
tifi carea diferenţelor dintre frecvenţe în datele nomi-
nale şi ordinale s-a folosit testul χ2.

Rezultatele obţinute. Caracteristica generală a 
loturilor de studiu a arătăt că ambele loturi de studiu 
(lotul I vs lotul II) au inclus preponderent copii pre-
maturi cu termenul de gestaţie de 28-31s.g – 120 copii 
(56,1%) vs 104 (41,2%) (p<0.01), termenul de ges-
taţie mediu practic nu diferea în ambele loturi (30,4 
±2.36s.g. vs 30,62.89 s.g) (p=0.0467) (tab.2).

După greutatea la naştere similar termenului de 
gestaţie cea mai mare incidenţă aveau copiii cu greu-
tatea foarte mică la naştere (GFMN <1500 g) cu o pre-
valenţă în lotul I – 110 copii (51,4%) comparativ cu 
lotul II – 114 copii (45,2%). Greutatea medie în lotul I 
– 1422,1±308.31 g, în lotul II – 1489,5±442.48 g fără 
o diferenţă vădită în ambele loturi (p=0.0467) (tab.2).

În dependenţă de corespunderea greutăţii la naş-
tere termenului de gestaţie, la fel, nu s-au observat 
diferenţe marcaate între copiii din loturile studiate, 
în ambele loturi predominau copii la care masa de la 
naştere corespundea termenului de gestaţie: în lotul I 
- 78,5% de copii (168 prematuri) şi în lotul II – 73,8% 
de copii (186 de copii prematuri). Retardul creşterii 
intrauterine în lotul I a avut o incidenţă de 19,2% (41 
de copii) şi în lotul II – de 21,8% (55 de copii) (tab.2).
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Tabelul 2
Caracteristica generală a loturilor de studiu

 Lotl I
(total – 214 copii)

Lotul II
(total -252 copii)

TG: x2=14.8502, p=0.001949 Nr. abs. % Nr. abs. %
TG<28 s.g. 22 10,2 40 15,8
28-31s.g.: p<0.01 120 56,1 104 41,2
32-33 s.g. 50 23,3 58 23
34-36 s.g.: p<0.01 22 10,3 50 19,8
TG mediu: F=0.530, p=0.0467 30,49±2.36 30,67±2.89
GEMN/GFMN/GMN: x2=2.5114, p=0.284872     
GEMN 20 9,4 33 13,1
GFMN 110 51,4 114 45,2
GMN 84 39,2 105 41,6
Greutatea medie: F=3.527, p<0.061 1422,07±308.31 1489,5±442.48
AGA/SGA/LGA: X2=3.6639, p=0.160104     
AGA la naştere 168 78,5 186 73,8
SGA la naştere 41 19,2 55 21,8
LGA la naştere 5 2,3 14 5,6
Durata medie de spitalizare: F=3.345, p=0.068 37,8±17.61 34,5±20.64
Vârsta corijată medie la externare: F=2.274, p=0.132 35,7±2.21 35,4±1.97
Greutatea medie la externare: F=17.393, p<0.0001 2049,33±2.21 2200,2±1.97
Media adaos ponderal (g/kg/zi) 15,9±0.92 20,1±1.2

Fig. 2. Repartizarea greutăţii corporale la naştere în loturile de studiu

Durata medie de spitalizare este cu o diferenţă de 
3,2 zile, fi ind mai scurtă în lotul II – 34,5±20.64 zile, 
comparativ cu lotul I - 37,8±17.61 zile (p=0.068). 
Vârsta medie corijată la externare în ambele loturi 
a fost fără diferenţe semnifi cative: 35,7±2.21 s.g vs 
35,4±1.97 s.g. Greutatea medie la externare în lotul II 

a fost de 2200,2 g, sau cu 150,1 g mai mare compara-
tiv cu lotul I (p<0.0001), respectiv şi media de adaos 
zilnic ponderal a fost mai mare în lotul II – 20,1±1,2 
g/kg comparativ cu lotul I unde acest indicator a fost 
de 15,9±0.92 g/kg/zi (tab.2).
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Din prezentarea grafi că a masei de la naştere pe 
tabele centilice de creştere se observă că în ambele lo-
turi studiate odată cu creşterea termenului de gestaţie 
creşte tendinţa spre SGA, mai ales în lotul I de copii, 
cu diferenţă statistic semnifi cativă dintre greutatea de 
la naştere la termenul de gestaţie de 35s.g. (p = 0,056) 
(fi g.2).

Evaluarea greutăţii corporale la externare. Efi -
cacitatea nutriţiei a fost evaluată în baza greutăţii cor-
porale la externare. Datele obţinute au arătat că cel 
mai bun rezultat de creştere, şi anume la prematurii la 
care masa la naştere corespundea termenului de gesta-
ţie (AGA) a fost la copiii din lotul II, vizavi de AGA 
la naştere la care şi greutatea la externare corespundea 
termenului de gestaţie corectat.

Acest rezultat s-a înregistrat în 55,5% cazuri (140 
de copii) comparativ cu lotul I unde acest indicator 

a fost atestat în 41,1% cazuri (88 de copii) (p<0.01). 
Din totalul de 182 de copii din lotul II cu AGA la naş-
tere 75% s-au externat cu acelaşi rezultat, adică cu o 
masă normală la externare În lotul I din totalul de 168 
de copii cu AGA la naştere, doar 52% au avut cântar 
corespunzător vîrstei corectate (fi g.3). Retardul creş-
terii extrauterine în rândul copiilor cu greutate norma-
lă la naştere a fost semnifi cativă în lotul I 37,4% de 
copii (80 de cazuri), în lotul II acest indicator a fost de 
2,2 ori mai mic - 16,6% cazuri (42 de copii) (p<0.01).

Din totalul de 168 de copii cu AGA la naştere din 
lotul I 48% s-au externat cu hipotrofi e, adică retard 
de creştere extrauterină, pe cînd în lotul II din totalul 
de 182 de copii cu AGA la naştere doar 23% din ei au 
avut cântar insufi cient vâstei corectate (fi g.3). În am-
bele loturi RCEU a fost pe contul hipotrofi ei moderate 
(55% vs 74,4%).

Fig. 3. Evaluarea greutăţiii coprorale la externare 
la prematurii născuţi cu AGA în loturile de studiu

Tabelul 3
Evaluarea creşterii la externare

Lotul I
(total – 214 copii)

Lotul II
(total -252 copii)

AGA la naştere: x2=25.937, p<0.001 Nr. abs. % Nr. abs. %
AGA la naştere -AGA la externare : p<0.01 88 41,1 140 55,5
AGA la naştere –SGA la externare: p<0.01 80 37,4 42 16,6
AGA la naştere -SGA <3-a percentilă: p<0.01 36 45 10 23,8
AGA la naştere -SGA <10-a percentilă 44 55 32 76,2
AGA la naştere -LGA -  3 1,2
SGA la naştere: x2=5.078, p=0.079     
SGA-SGA la externare 40 18,7 51 20,2
SGA<3-a percentilă -SGA<3-a percentilă 17 42,5 21 41,2
SGA<10-a percentilă -SGA<3-a percentilă: p<0,05 18 45 14 27,4
SGA<3-a percentilă -SGA<10-a percentilă 1 2,5 3 5,8
SGA<10-a percentilă -SGA<10-a percentilă 4 10 13 25,4
SGA-AGA 1 0,47 3 1,2
LGA la naştere: x2=0.209, p=0.648     
LGA la naştere –LGA la externare 1 0,47 4 1,6
LGA-AGA 4 1,9 7 2,8

La copii mici pentru termenul de gestaţie care 
în ambele loturi au avut practic o incidenţă similară 
(19,2% (41 de copii) vs 21,8% (55 de copii) insufi ci-
enţa de greutate s-a menţinut şi la extenare în 18,7% 
cazuri (40 de copii) în lotul I şi în 20,2% (51 de copii) 
în lotul II. Cea mai mare incidenţă a insufi cienţei de 
greutate s-a observat în rândul copiilor la care retar-
dul sever de creştere (<3-a percentilă) a fost prezent 
la naştere şi s-a menţinut până la externarea din staţi-
onar, fără o diferenţă majoră între incidenţe în ambele 
loturi: lotul I -42,5% cazuri (18 copii) şi în lotul II 
41,2% (21 de copii) (tab.3).

Diferenţă statistic semnifi cativă (p<0,05) a fost în 
grupul copiilor cu SGA la naştere <10-a percentilă 
care ulterior a progresat în defi cit al greutăţii la exter-
nare < 3-a percentilă: lotul I 45% (18 copii) şi lotul II 
27,4% (14 copii) (tab.3).
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Fig. 4. Evaluarea greutăţii corporale la externare 
la prematurii AGA în loturile de studiu

Fig. 5. Repartizarea greutăţii corporale la externare în loturile studiate

Pentru a evalua nutriţia “ideală” din lotul II au fost 
selectaţi 50 de prematuri la care creşterea să nu fi e 
afectată de alte patologii ca: EUN, malformaţii conge-
nitale, intoleranţă alimentară, RCIU < a 10-a percen-
tilă, boli metabolice, cu respectarea normativelor în 
aport de energie (110-135 kcal/kg/zi), proteină (3,5-4 
g/kg/zi), volumului de lichide (160-180 ml/kg). ter-
menul de gestaţie mediu a fost de 29,2 ±2,23s.g., gre-
utatea medie la naştere 1195,7±208,43 g. 

Alimentaţia parenterală a fost iniţiată precoce, 
doza de debut a proteinelor- 3,5 g/kg/zi şi a lipidelor 
- 3 g/kg/zi pe baza sol. Glucoza de 10%. Alimenta-
ţia enterală iniţiată din prima zi de viaţă în volum de 
10-20ml/kg, cu mărirea ulteriară la 20-30 ml/kg/zi. 
Corecţia pentru proteină şi energie a fost efectută cu 
ajutorul fortifi catorului laptelui matern FM 85 pentru 

copilul alimentat doar cu lapte matern. Fortifi carea se 
începea la atingerea unui volum de 100 ml/kg de lap-
te matern. În caz de lipsa laptelui matern alimentaţia 
s-a efectuat cu amestecul specializat pentru prematuri 
PreNAN, catitatea de proteină 2,3g/100ml, aport ener-
getic de 80 kcal/100ml.

Discuţii. Aportul caloric şi de proteine   sunt cele 
două elemente nutritive majore care afectează creşte-
rea şi este un obiectiv cheie în managementul nutriţi-
onal. Creşterea este un indicator sensibil al sănătăţii 
postnatale. Măsurările clinice ale creşterii utilizate 

compară greutatea, lungimea şi circumferinţa capu-
lui cu vârsta postnatală. Aceste măsurări de creştere 
sunt folosite pentru a elabora strategiile nutritionale, 
pentru educarea personalului medical care participă 
la îngrijirile acestor copii şi pentru a permite depis-
tarea precoce a eşecului de creştere. Este deosebit de 
important să existe măsurări de creştere de încredere/
sigure anume la copiii prematuri, deoarece retardul 
creşterii extrauterine este comun pentru prematuri şi 
este recunoscut ca un factor de risc pentru consecinţe 
neurologice nefavorabile [54, 33]. 
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Fig. 6. Dinamica masei corporale respectiv vârstei corectate

 Figura 7. Dinamica perimetrului cranian respectiv vârstei corectate
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Academia Americană de Pediatrie si Societatea 
Canadiană de Pediatrie recomandă ca creşterea post-
natală a prematurului trebuie să se apropie de creşte-
rea intrauterină a lui, cu admiterea unei scurte încete-
niri în creştere în perioada neonatală precoce. Cu toate 
acestea, mediul intrauterin diferă de mediul extraute-
rin. Postnatal, copiii se confruntă cu stresul de tempe-
ratură, intoleranţă alimentară, pierderi insensibile de 
apă, agenţi infectioşi şi intervenţii medicale în urma 
cărora creşte consumul de energie şi de substanţe nu-
tritive, ca rezultat, are loc afectarea indicatorilor de 
creştere[55]. Ehrenkranz şi colab. au demonstrat acest 
lucru la prematurii cu masa la naştere <1500 g şi anu-
me că extrauterin după naştere copii cu GEMN au un 
adaos insufi cient în greutate (Fig. 7) [56].

Greutatea corporală medie la prematurii născuţi cu 
termenul de gestaţie de 24-25 s.g. (linie punctată), de 
26-27 s.g. (liniuţe scurte) şi 28- 29 s.g. (cratime lungi) 
referit la vârsta corijată. Retardul creşterii extraute-
rine, care este defi nit ca greutatea la externare, este 
mai mică de a 10-a percentilă aşteptată comparativ cu 
creşterea intrauterină şi este un fenomen ordinar care 
a fost documentat la 28 % din copiii prematuri nascuţi 
la termenul de 23 - 34 s.g (57). 

Defi citul de talie mai mic de a 10-a percentilă la 
externare a fost atestat în 34% cazuri, iar defi citul 
creşterii perimetrului cranian în 16 % cazuri [57]. În 

studiul prezentat de noi, retardul creşterii extrauterine 
în lotul I de copii a fost documentat în 56% cazuri 
(120 de copii) cu o scădere până la 37,3% cazuri (94 
de copii) în lotul II de copii. RCEU este preponderent 
prezentat de hipotrofi a severă greutatea la externare 
fi ind < 3-a percentilă pe contul prematurilor din lotul 
I (82% vs 52%) (fi g. 4). Dinamica greutăţii corpora-
le a fost cu trecere în hipotrofi e moderată, dinamica 
creşterii perimetrului cranian la fel are o tendinţă spre 
încetinire a creşterii pe cînd dinamica taliei respectiv 
vârstei corectate a avut o tendinţă spre valori normale 
pe tot parcursul perioadei studiate (fi g.6). 

Dusick şi colab. au raportat că copii cu GFMN (< 
1500 g) au avut defi cit de creştere în 97 % cazuri la 
TG de 36 săptămâni şi 40 % la vârsta corectată de 18 
-22 luni. (58). În studiul prezentat de noi la fel am 
determinat că copii cu totate că s-au afl at la o alimen-
taţie intensivă la termenul de 35 săpt. aveau greutatea 
corporală sub a 10-a percentilă şi ea se menţinea până 
la termenul de 38 săptămâni vârstâ corectată (fi g. 6). 
Datele din literatură [56] şi cele din studiul nostru au 
demonstrat că copiii cu TG ≤34 s.g. şi cu GFMN şi 
GEMN dezvoltă retard de creştere extrauterină (fi g.6). 
Motivul pentru aceasta este faptul că prematurii totuşi 
primesc insufi ciente calorii şi proteină pentru a sati-
sface cerinţele de creştere similare cu cele ale fătului 
normal în condiţii intrauterine. Această interpretare 

Figura 8. Dinamica taliei respectiv vârstei corectate
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este susţinută de faptul că suportul nutriţional adec-
vat ameliorează defi citul de proteine şi de glucide şi 
îmbunătăţeşte creşterea prematurilor. Riscul eşecului 
nutriţional creşte odată cu scăderea termenului de ges-
taţie şi a greutăţii la naştere, prin urmare copilul foarte 
şi extrem de prematur va avea nevoie de un suport nu-
triţional mai intens. Insufi cienţă aportului de energie 
şi de proteine   duce la insufi cienţa de creştere care este 
asociată cu rezultat neurodevelopmental slab.

La sfârşitul anului 2010 în RM a fost implementa-
tă o strategie/politică unică referitor la alimentaţia pa-
renterală şi enterală la copiii prematuri, datorită aces-
tui fapt s-a reuşit de a micşora de 2,2 ori rata retardu-
lui creşterii extrauterine în rândul copiilor cu greutate 
normală la naştere. În lotul I RCEU a fost documentat 
la 37,4% de copii (80 de cazuri), pe când în lotul II în 
16,6% cazuri (42 de copii) (p<0.01) (tab.3). în ceea ce 
priveşte retardul creşterii extrauterine, în lotul II de 
copii, din totalul de 182 de copii cu AGA la naştere, 
doar 23% vs 48% au avut cîntar insufi cient la externa-
re respectiv vârstei corijate. La fel, această idee poate 
fi  susţinută şi prin prezentarea grafi că a masei corpo-
rale la externare pe tabelele centilice de creştere unde 
la copiii din lotul II se observă o tendinţă spre AGA 
la externare cu diferenţă statistic semnifi cativă cu lo-
tul I la următoarele vîrste corectate: 34 s.g., 35 s.g., 
37s.g. şi 40 s.g. (p < 0,001), spre deosebire de lotul 
I unde greutatea corporală la externare are o tendinţă 
spre RCEU (fi g.5). Creşterea ponderala în staţionar 
este legată în mod pozitiv cu rezultatele neurodevelo-
pmentale la copii cu GEMN (37). 

Prezenţa RCIU la naştere şi menţinerea lui până la 
externare, conform rezultatelor obţinute, la fel a fost 
infl uenţată în perioadele studiate, deoarece incidenţa 
RCEU în rândul copiilor cu SGA la naştere din lotul II 
s-a redus de 1,5 ori (fi g. 4). 

 Impactul pozitiv al strategiilor noi în nutriţie la 
copiii prematuri cu RCIU poate fi  susţinut şi prin mic-
şorarea progresării defi citului de masă în perioada 
postnatală, observat la prematurii din lotul II cu greu-
tatea la naştere sub a <10-a percentilă la care s-a redus 
RCEU sever (< 3-a percentilă) de 1,6 ori comparativ 
cu lotul I (lotul I 45% (18 copii) vs lotul II 27,4% (14 
copii) (p<0.05) (tab. 3). În rândul copiilor din lotul II 
cu greutate mică la naştere 6 copii (11,7%) au căpătat 
o dinamică pozitivă a greutăţii coporale dintre care 3 
copii chiar şi-au atins cifrele normale de referinţă ale 
greutăţii coporale pentru vârsta corectată, ceilalţi 3 au 
progresat de la < 3-a percentilă până la pecentila a 10-a.

Greutatea mică la naştere şi RCEU la externare, 
în ambele loturi a avut o incidenţă practic similară 
(18,7 vs 20,2). Cea mai mare incidenţă s-a observat 
în rândul copiilor la care retardul sever de creştere (< 
3-a percentilă) a fost prezent la naştere şi s-a menţinut 
până la externare, fără o diferenţă majoră între inci-
denţe în ambele loturi: lotul I -42,5% cazuri (18 copii) 
şi în lotul II 41,2% (21 de copii) (tab.3).

Concluzii. Utilizarea curbelor de creştere Fenton 
la prematuri permite de a evalua parametrii de creştere 
atît la naştere precum şi la externare. Antropometria 
este o metodă neinvazivă, non-costisitoare, rapidă de 
monitorizare a creşterii, cu depistarea problemelor 

Fig. 9. Retardul creşterii extrauterine [56]
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nutriţionale şi evaluarea statutului nutriţional la copii. 
Măsurările în serii a creşterii şi a statutului nutriţional 
sunt utile în evaluarea răspunsului suportului nutriţio-
nal la prematuri în secţiile de îngrijiri.

Suportul nutriţional adecvat la prematuri în peri-
oada postnatală este important pentru menţinerea unui 
statut antropometric normal.

Greutatea mică la naştere poate fi  infl uenţată po-
zitiv de un suport nutriţional adecvat, doar în cazul 
defi citului sever (masa <3-a percentilă), în pofi da unui 
suport nutriţional adecvat, indicii antropometrici ră-
mân a fi  la limita inferioară.

Necâtînd la suportul nutriţional intensiv prematu-
rii cu TG ≤34s.g. şi greutatea la naştere ≤1500 g. au 
tendinţă spre retardul creşterii extrauterine anume în 
parametrul de greutate corporală (<10-a percentilă), 
perimetrul cranian la limita aproape normal (la a 25-a 
percentilă), pe cînd talia se menţine în limitele corido-
rilui normal toată perioada studiată.

Pentru a sprijini o dezvoltare optimă a creierului şi 
o creştere liniară trebuie să ne străduim să obţinem cât 
mai curând posibil o creştere normală ajustată vărstei 
corijate proporţională cu o alimentare bine tolerată. 
Ambele sunt potenţial compromise în cazul în care 
alimentarea enterală precoce nu reuşeşte să asigure o 
nutriţie optimă. Creşterea ideală şi cerinţele de nutriţie 
pentru copiii prematuri rămâne totuşi o incertitudine. 
Studiul ulterior trebuie să fi e axat pe evaluarea dez-
voltării neurologice şi a indicatorilor antropometrici 
până la vârsta corijată de 2 ani în cadrul centrului de 
supraveghere a copiilor din grupul de risc. 
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Introducere: Copiii născuţi din mame cu diabet 
zaharat fac parte din categoria nou-născuţilor cu risc, 
prezentând de-a lungul timpului un risc crescut de 
morbiditate şi mortalitate perinatală. Nou-născutul 
din mamă diabetică poate prezenta anomalii de creş-
tere, malformaţii congenitale, hipoglicemie, tulburări 
electrolitice tranzitorii, tulburări hematologice, poate 
dezvolta postnatal patologie respiratorie. Mortalitatea 
fetală/neonatală a fost de până la 65 % înainte de dez-
voltarea îngrijirilor materne şi neonatale de specialita-
te. În ultimele trei decenii s-au făcut progrese remar-
cabile în dispensarizarea gravidei diabetice, precum şi 
în terapia nou-născutului afectat de patologia maternă, 
astfel încât perspectivele sarcinii diabetice se apropie 
de cele ale sarcinii nediabetice, aşteptările pentru un 
copil sănătos fi ind foarte mari în cazul îngrijirilor 
prenatale corespunzătoare. 3-10 % din sarcini sunt 
complicate cu valori glicemice crescute, în 80% din 
cazuri cauza fi ind diabetul gestaţional. În ultimii ani, 
se remarcă însă o creştere a incidenţei diabetului pre-
gestaţional având în vedere numărul semnifi cativ de 
fetiţe/adolescente supraponderale şi obeze care ajung 
la vârsta fertilă.[1]

Controlul glicemic matern inadecvat în timpul 
perioadelor cheie ale sarcinii determină complicaţii 
fetale şi neonatale variate.[2,3] Hiperglicemia maternă 
periconcepţională şi din primul trimestru de sarcină 
poate determina avorturi spontane, restricţie precoce 
de creştere intrauterină şi malformaţii congenitale ma-
jore. Hiperglicemia maternă este asociată cu teratoge-
neza crescută, probabil prin toxicitatea concentraţiei 
crescute de glucoză asupra celulelor, dar mecanismul 
prin care diabetul cauzează efecte teratogene şi mal-
formaţii fi ind încă neclar. Incidenţa anomaliilor con-
genitale majore la nou-născutul din mamă diabetică 
este de 2-5 ori mai mare decât la nou-născuţii din 
mame nondiabetice.[4] Riscul de malformaţii congeni-
tale majore este dublu în cazul glicemiei materne à 
jeun peste 120 mg%.[5] Defectele cardiace şi de tub 
neural sunt cele mai frecvente malformaţii observa-
te la nou-născuţii din mame cu diabet pregestaţional. 
Defectele cardiace fetale sunt asociate cu un nivel ri-
dicat al hemoglobinei glicozilate materne. Riscul pen-

tru malformaţii cardiace creşte de la 5% când valoarea 
hemoglobinei glicozilate materne este 7-8.5% la 22% 
când valoarea hemoglobinei glicozilate materne depă-
şeşte 10%. Anomaliile rezultate sunt variate şi includ 
transpoziţia de vase mari, atrezia de valvă mitrală şi 
pulmonară, ventricol drept cu dublă cale de ejecţie, te-
tralogie Fallot, defecte septale, coarctaţie de aortă, ini-
mă stângă hipoplazică, cardiomiopatie hipertrofi că.[1,6,7] 
Malformaţiile sistemului nervos includ defectele de 
tub neural, holoprosencefalia şi anencefalia. Anoma-
liile scheletale includ sindromul de regresie caudală 
(specifi c copilului din mamă diabetică), anomalii ale 
coloanei vertebrale, siringomielia. Cele mai frecvente 
malformaţii renale sunt agenezia renală, hidronefroza 
şi pielonul dublu. Anomaliile digestive includ atrezii 
la diferite nivele ale tubului digestiv.[1,8]

Controlul glicemic matern inadecvat în al doilea 
trimestru de sarcină cauzează restricţie de creştere 
intrauterină, prematuritate şi anomalii congenitale mi-
nore. Retardul de creştere intrauterină apare de două 
ori mai frecvent la nou-născuţii din mame diabetice, 
mai ales la cele ce asociază vasculopatie diabetică 
avansată. Insufi cienţa vasculară placentară asociată cu 
hipertensiune arterială determină eliberarea defi citară 
a oxigenului către făt şi malnutriţie proteică. În prima 
jumătate a sarcinii, fătul este expus la hiperglicemia 
maternă fără hiperinsulinemia secundară - deoarece 
pancreasul fetal nu secretă insulină sufi cientă pentru 
a asigura homeostazia glucozei - rezultând încetinirea 
creşterii fetale.[1,3]

Controlul glicemic matern inadecvat în al treilea 
trimestru de sarcină determină macrosomia (risc de 
traumatisme obstetricale, distocii, rată crescută de 
secţiuni cezariene), scăderea oxigenării fetale (po-
licitemie, trombocitopenie, cardiomiopatie hiper-
trofi că, asfi xie neonatală) şi tulburări de adaptare la 
viaţa extrauterină (detresă respiratorie, hipoglicemie 
neonatală). Hiperglicemia maternă induce creşterea 
producţiei de insulină fetală - hormon anabolic major 
- care determină hipertrofi e celulară şi culminează cu 
o creştere remarcabilă a depozitelor adipoase în detri-
mentul creşterii proteice după 32 săptămâni de ges-
taţie. Ca atare, se produce macrosomia şi organome-
galia (hepatomegalie, splenomegalie, cardiomegalie) 
fără afectarea circumferinţei craniene.[9,10,11] Consumul 
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energetic asociat conversiei excesului de glucoză în 
lipide determină hipoxie celulară fetală cu creşterea 
secundară a secreţiei de catecolamine. Efectele secun-
dare sunt apariţia hipertensiunii arteriale şi remode-
larea cardiacă prin dezvoltarea cardiomiopatiei hiper-
trofi ce care se poate asocia cu insufi cienţă cardiacă. 
Afi nitatea crescută a hemoglobinei glicozilate pentru 
O2 poate contribui la scăderea transferului de O2 la făt. 
Hiperglicemia şi hiperinsulinismul cresc rata metabo-
lică şi consumul de O2 determinând hipoxemie fetală 
cronică manifestată clinic printr-o gamă largă de con-
secinţe clinice, de la moarte intrauterină la depresie 
neonatală. Hipoxemia fetală determină creşterea pro-
ducţiei fetale de eritropoetină, eritropoieză accelera-
tă cu policitemie consecutivă în detrimentul formării 
trombocitelor. Hipervâscozitatea sanguină poate de-
termina apariţia accidentelor vasculare, a enterocolitei 
ulcero-necrotice sau a trombozei de venă renală.[2,3,12] 

Riscul de a dezvolta postpartum hipoglicemie se 
datorează hiperinsulinismului secundar hiperplazi-
ei celulelor beta pancreatice şi întreruperii aportului 
exogen de glucoză. Poate fi  total asimptomatică sau 
se poate remarca prin apatie, iritabilitatate, apetit ca-
pricios, plâns stins, hipotonie musculară sau apariţia 
manifestărilor paroxistice de tipul convulsiilor. Hipo-
calcemia se poate manifesta în primele ore postpar-
tum, fi ind datorată întârzierii secreţiei de parathormon 
după naştere. Frecvent nou-născuţii proveniţi din 
mame diabetice asociază modifi cări ale metabolis-
mului fi erului, existând un risc crescut în dezvoltarea 
tulburărilor de tip neurologic.[1,3]

Prezentări de caz: 
Prezentăm cazurile a doi nou-născuţi prematuri 

cu vârstă gestatională asemănătoare, proveniţi din 
mame diabetice, născuţi prin secţiune cezariană, care 
asociază patologie respiratorie severă şi malformaţie 
cardiacă congenitală, internaţi în Centrul Regional de 
Terapie Intensivă Neonatală Tîrgu-Mureş.

Cazul 1
Nou-născut prematur cu vârsta gestaţională 34 

săptămâni, provenit din sarcină corect dispensarizată, 
mama fi ind dignosticată cu diabet gestaţional şi cu-
noscută cu hipotiroidism compensat medicamentos. 
Naşterea s-a produs prin secţiune cezariană pentru 
membrane rupte prematur şi suspiciunea de malforma-
ţie cardiacă fetală. Nou-născutul a avut o greutate de 
2700 grame (peste percentilul 90 pe curbele de creşte-
re intrauterină), PC 33cm, L 49cm, şi scorul Apgar 7/1 
min, respectiv 8/5 min. Gazele sanguine din cordonul 
ombilical: pH 7,21, pCO2 56,1, pO2 49,5, BE -6,2. A 
necesitat resuscitare la naştere prin dezobstrucţia căi-
lor respiratorii superioare, stimulare tactilă, ventilaţie 
cu presiune pozitivă prin Neopuff (PIP 25-30 cm H2O, 
PEEP 5-6 cm H2O, FiO2 30%). Adaptare postpartum 
cu detresă respiratorie formă medie (geamăt expirator, 
tiraj intercostal şi subcostal). La 5 minute de la naştere 
este transferat în secţia de terapie intensivă neonatală, 

unde se asigură confort termic prin plasare în incu-
bator inchis, monitorizare complexă cardio-respirato-
rie şi prin pulsoximetrie, suport ventilator presional 
neinvaziv tip BiPAP (MAP 5 cm H2O, FiO2 35 %), 
cateterizarea venei ombilicale. Având în vedere suspi-
ciunea antenatală de malformaţie congenitală de cord, 
se efectuează evaluări ecocardiografi ce în dinamică 
care pun în evidenţă un complex malformativ de tipul 
Tetralogiei Fallot cu aorta dextropusă 50%, în asoci-
ere cu un defect septal atrial de tip ostium secundum 
cu şunt bidirecţional şi persistenţa canalului arterial 
cu şunt predominant stânga-dreapta. Pentru exclude-
rea eventualelor patologii malformative asociate, se 
efectuează o ecografi e abominală ce pune în evidenţă 
o pielectazie minimă la nivelul rinichiului stâng, iar 
la ecografi a transfontanelară se remarcă prezenţa unui 
chist la nivelul matricei germinative drepte. Datorită 
patologiei materne, pe parcursul internării se inves-
tighează şi funcţia tiroidiană a nou-născutului, care a 
fost în limite fi ziologice. 

Agravarea simtomatologiei de tip respirator în 
concordanţă cu aspectul radiografi ei toracice şi a va-
lorilor gazelor sanguine (hipercarbie moderată, acido-
ză respiratorie, hipoxemie), impun la 24 de ore de la 
naştere, administrarea de surfactant în scop terapeutic 
120 mg/kg prin tehnica LISA (less invasive surfactant 
administration). În evoluţie, este necesară menţinerea 
suportului ventilator neinvaziv timp de 6 zile (FiO2 
50-21%, PEEP 4-5 cm H2O), cu controlul gazelor san-
guine, cu scăderea treptată a suplimentării cu oxigen. 
Pe lângă nutriţia parenterală parţială care a asigurat 
un ritm de glucoză de 4,5 mg/kg/min s-a instituit şi 
alimentatie enterală precoce cu lapte de mamă prin 
gavaj. Antibioterapia profi lactică (Ampiplus şi Ami-
kacin iv) a fost întreruptă în momentul negativării cul-
turilor periferice şi centrale.

Patologia cardiacă nu a impus tratament chirurgi-
cal sau medicamentos imediat, urmând ca pacientul sa 
fi e investigat periodic în vederea stabilirii conduitei 
terapeutice ulterioare şi a momentului corectiv optim. 
La vârsta de 3 săptămâni pacientul se externează la 
domiciliu, echilibrat cardio-respirator, alimentat na-
tural la sân, urmând a reveni la reevaluare clinică şi 
paraclinică conform programului de urmărire a nou-
născutului cu risc (follow-up).

Cazul 2
Nou-născut prematur cu vârsta gestaţională 34/35 

săptămâni, provenit din sarcină dispensarizată, mama 
fi ind cunoscută cu diabet zaharat insulino-necesitant. 
Naşterea s-a produs prin secţiune cezariană pentru di-
abet dezechilibrat cu cetoacidoză maternă şi suferinţă 
fetala acută. Nou-născutul a avut la naştere o greuta-
te de 3000 grame (peste percentilul 90 pe curbele de 
creştere intrauterină), L 51 cm, PC 33 cm şi scorul Ap-
gar 4/1 min, respectiv 8/5 min. Gazele sanguine din 
cordonul ombilical: pH 6,71, pCO2

 116,3, pO2 16,5, 
BE -21,2. Reanimare la naştere: dezobstrucţia căilor 
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respiratorii superioare, stimulare tactilă, ventilaţie cu 
presiune pozitivă prin Neopuff (PIP 25 cm H2O, PEEP 
6 cm H2O, FiO2 100%) timp de 5 minute. Postpartum 
nou-născutul dezvoltă detresă respiratorie cu scor Sil-
verman 7 (bătăi ale aripilor nazale, tiraj inter şi sub-
costal, geamăt expirator accentuat) motiv pentru care 
se transferă în secţia de terapie intensivă neonatală, 
unde se asigura confort termic prin plasare în incuba-
tor inchis, monitorizare complexă cardio-respiratorie 
şi prin pulsoximetrie, suport ventilator presional nein-
vaziv tip CPAP (PEEP 5-6 cm H2O, FiO2 35%), cate-
terizarea venei ombilicale pentru nutriţie parenterală, 
asigurându-se un ritm de de glucoză de 4,5 mg/kg/
min. Gazele sanguine la o oră după naştere: pH 7,15, 
pCO2 45,2, pO2 46,5, BE -23,2. Se efectuează corecţia 
acidozei mertabolice prin administrare de bicarbonat 
semimolar i.v. La 2 ore de viaţă prezintă hipoglicemie 
(19 mg%) necesitând creşterea ritmului de glucoză şi 
bolusuri repetate de glucoză 10% i.v. pentru menţine-
rea normoglicemiei. Suspicionându-se prezenţa unei 
malformaţii congenitale de cord se efectuează o evalu-
are ecocardiografi că care evidenţiază un defect septtal 
interatrial cu şunt bidirecţional, defect septal interven-
tricular cu şunt dreapta-stânga, persistenţa canalului 
arterial cu şunt bidirecţional şi cavităţile inimii drepte 
reacţionate. Având în vedere contractilitatea miocardi-
că alterată este necesară iniţierea tratametului inotrop 
cu Dobutamină 5 μg/kg/min. Simptomatologia de 
tip respirator se agravează progresiv în concordanţă 
cu aspectul radiografi ei toracice şi a valorilor gazelor 
sanguine, nou-născutul necesitând administare terape-
utică de surfactant (120 mg/kg) şi susţinere ventila-
torie presională invazivă tip SIMV în primele 18 ore 
de viaţă. Statusul respirator rămâne alterat, necesitând 
repetarea administrării de surfactant în primele 48 ore 
de viaţă. Clinic şi ecografi c se evidenţiază hiperten-
siune în circulaţia pulmonară impunându-se modifi -
carea modului de ventilaţie de la cea convenţională 
la frecvenţă înaltă (HFOV – MAP 13, Ti 0,33 ΔP 30, 
frecvenţa 9 Hz) şi administrare de O2 100%. Starea 
clinică se alterează progresiv, este necesară creşterea 
suportului inotrop, corecţia repetată a acidozei meta-
bolice şi hipoglicemiei. În ziua a patra de viaţă suvine 
decesul prin stop cardiorespirator ireversibil la ma-
nevrele de resuscitare. Examenul anatomo-patologic 
decelează boala membranelor hialine, cardiomegalie, 
defectele septale şi canalul arterial patent.

Discuţii
Cele două cazuri expuse prezintă similitudini, 

dar evoluţia a fost total diferită. Ambii nou-născuţi 
au provenit din sarcini complicate cu diabet matern, 
prezentând tulburări de adaptare la viaţa extrauterină 
de intensitate diferită. La cel de-al doilea caz diabe-
tul matern a fost dezechilibrat în momentul naşterii, 
acest lucru determinând naşterea prematură şi suferin-
ţa fetală acută la naştere. La primul caz a fost prezentă 
doar o depresie moderată la naştere. 

Ambii nou-născuţi au avut greutate mare pentru 
vârsta gestaţională (LGA) şi au prezentat detresă re-
spiratorie care a debutat imediat după naştere. Patolo-
gia pulmonară are o incidenţă crescută în rândul nou-
născutului provenit din mamă diabetică, cele mai frec-
vente afecţiuni fi ind sindromul de detresă respiratorie, 
tahipneea tranzitorie a nou-născutului, hipertensiunea 
pulmonară şi pneumoniile congenitale. Dacă un nou-
născut din mamă nondiabetică ajunge la maturitate 
pulmonară la vârsta de gestaţie de 34-35 săptămâni, 
la nou-născutul din mamă diabetică acest lucru se în-
tâmplă abia la 38-39 săptămâni de gestaţie. Sinteza 
surfactantului poate fi  suprimată de nivelul crescut 
de insulină la copiii din mame diabetice, astfel încât 
aceştia au un risc crescut pentru dezvoltarea sindro-
mului de detresă respiratorie prin defi cit de surfactant.
[3] Detresa respiratorie la cei doi nou-născuţi din mamă 
diabetică a reprezentat o provocare de diagnostic, pu-
nându-se problema diagnosticului diferenţial cu tahip-
neea tranzitorie, pneumonia congenitală şi pneumo-
toracele spontan sau iatrogen, care au fost excluse pe 
baza datelor clinice şi paraclinice. Ambii nou-născuţi 
au necesitat administrare curativă de surfactant şi su-
port ventilator. Primul caz a fost fost rezolvat prin su-
port ventilator neinvaziv, în timp ce al doilea, datorită 
complicării cu hipertensiune pulmonară a necesitat 
ventilaţie de tip invaziv, convenţională şi cu frecvenţă 
înaltă. 

Ambii nou-născuţi au prezentat malformaţii con-
genitale cardiace, peste care s-au suprapus problemele 
respiratorii şi care împreună au determinat maladap-
tarea cardiovasculară la viaţa extrauterină. Hipoglice-
mia persistentă a fost prezentă doar la al doilea caz, 
complicând evoluţia şi ridicând probleme terapeutice. 

Având în vedere potenţiala patologie complexă a 
nou-născutului din mamă diabetică, se impune imple-
mentarea programelor de screening la gravide pentru 
identifi carea cazurilor de diabet gestational şi insti-
tuirea unui regim alimentar dietetic standard şi a tra-
tamentului cu insulină la cazurile identifi cate pentru 
menţinerea controlul glicemic în limite rezonabile.[13]

Concluzie: Nou-născuţii proveniţi din mame di-
abetice, care asociază malformaţie cardiacă conge-
nitală şi dezvoltă patologie de tip respirator, prezintă 
un risc crescut de mortalitate neonatală. Cetoacidoza 
maternă şi persistenţa circulaţiei fetale sunt factori de 
prognostic nevaforabil în evoluţia nou-născutului din 
mamă diabetică.
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SUMMARY

NATURAL NUTRITION - PRESENT AND FUTURE.

Key words: breastfeeding, human milk composition, newborn.
Promoting breastfeeding reprezents even nowdays an important matter either in maternities and later in early child-

hood. Variability in human milk composition is well studied and demonstrated by large several studies. Optimal content 
in principal macronutrients and energy content conferes to human milk vaşlues of inimitable nutrient. Aim: quantitative 
analyse of nutritive content and caloric value of term and preterm  mothers milk, moment of initiating breastfeeding 
and it”s duration. Material and method: a study group of 222 cases were analised as main macronutrient composition 
in human milk (spectrophotometry with Miris Human Milk Analyzer) of different gestational age, postnatal age, type 
of delivery, maternal age and other signifi cant parameters. The second study group of 1098  cases were questioned  
about timing and duration of breastfeeding, time of diversifi cation and their impact on postnatal morbidity. Results: 
macronutrient content varied with moment of sampling, gestational age and postnatal age. Sampling methods infl uence 
probably this composition. 26,8% of newborns were breastfed in the delivery room. &1,2% were exclusively breastfed 
at discharge. Only 21,8% of C-sectioned mothers breastfeeded compared with 51,2% of vaginaly delivering mothers. 
Postnatal breastfeeding was maintained for an average of 48,1 weeks. Diversifi cation was done at 21,8 weeks. Con-
clusion: macronutrient human milk analyse has to be done on large study groups,  multicentric to distinguish eventual 
regional differences, milk has to be colected and sampled on 24 hour basis. The future of breastfeeding largely depends 
on enhancing efforts for promoting breastfeend in maternity and later at general practitioner level, because it repre-
sents the best and cheapest prophilaxis for neonatal and infant morbidity.
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REZUMAT

ALIMENTAŢIA  NATURALĂ – PREZENT ŞI VIITOR

Cuvinte cheie: alimentaţie naturală, compoziţia laptelui de mamă, nou-născut.
Promovarea alimentaţiei naturale reprezintă şi astăzi o problemă de actualitate, atât în maternitate, cât şi ulterior 

în perioada  de sugar. Variabilitatea compoziţiei laptelui matern, demonstrată de multiple studii, ca şi componenţa în 
principii nutritive de bază, optimă dezvoltării copilului, fac din acest lapte un aliment inimitabil. Obiectivele studiu-
lui: analiza cantitativă a principalelor principii nutritive şi valorii energetice în laptele mamelor care au născut la 
termen sau prematur, evaluarea momentului iniţierii alimentaţiei la sân, infl uenţa acesteia asupra duratei ulterioare a 
alimentaţiei naturale în perioada de sugar.  Material şi metodă: s-au determinat principalii macronutrienţi din eşan-
tioane de lapte proaspăt recoltat de la 222 cazuri, analizate prin metoda spectrometrica (Miris HMA), stabilindu-se 
corelaţii cu vârsta de gestaţie, momentul postnatal, felul naşterii, vârsta mamei şi alte variabile semnifi cative. Studiul 
a fost completat de analiza a 1098  pacienţi ale caror mame au fost interogate prin metoda chestionarului, vizând 
momentul iniţierii alimentaţiei naturale, durata postnatală a acesteia şi momentul diversifi cării, şi impactul acesteia 
asupra morbidităţii ulterioare. Rezultate: compoziţia în macronutrienţi a variat funcţie de momentul recoltării, vârsta 
de gestaţie şi tipul recoltării, având în vedere că recoltarea nu s-a făcut din laptele de pe 24 ore. Corelaţia semnifi ca-
tivă s-a constatat pentru vârsta de gestaţie şi vârsta postnatală. Iniţierea alimentaţiei la sân în sala de naştere a avut 
o incidenţă de 26,8%, explicat în parte de rata mare de cezariene (52%). La externare 71,2% erau alimentaţi exclusiv 
natural. Naşterea prin cezariană a limitat alimentaţia la sân la doar 21,8% faţă de 51,2% pentru mamele ce au născut 
natural. Durata alimentaţiei naturale a fost în medie de 48,1 săptămâni, iar  diversifi carea s-a făcut la 21,5 săptămâni. 
Concluzii: analiza laptelui de mamă este necesar a fi  făcută pe loturi mari de mame şi prin recoltarea şi omogenizarea 
laptelui pe 24 ore, fi ind oportune studii multicentrice, care să anlizeze compoziţia laptelui uman pentru diferite regiuni.
Viitorul alimentaţiei naturale depinde de promovarea alăptării la nivelul maternităţilor şi la nivelul medicilor de fami-
lie, alimentaţia naturală reprezentând cea mai bună şi mai ieftină profi laxie a patologiei nou-născutului şi sugarului.

Introducere. Laptele uman a fost dovedit de mul-
tiple studii ca fi ind alimentul cel mai complet şi per-
fect adaptat nevoilor de creştere şi dezvoltare, atât 
pentru nou-născut ul la termen cât şi pentru cel pre-
matur. Compoziţia în macronutrienţi, oligoelemen-
te, factori imunologici şi vitamine face din laptele 
de mamă alimentul ideal în primele 6 luni postnatal. 
Aceste constatări au stat la baza numeroaselor studii 
care au justifi cat recomandările OMS  (2011) cu pri-
vire la momentul optim diversifi cării alimentaţiei su-
garului. Alimentaţia la sân e asociată cu benefi cii pe 
termen lung asupra sănătăţii viitoare a copilului. Cu 
toate acestea rata alimentaţiei naturale este încă scăzu-
tă în unele ţări ale lumii (1). Un studiu in Statele Unite 
(Center for Disease Control and Prevention, Atlanta, 
2010) prezintă că doar 33% din sugari sunt alăptaţi 
la vârsta de 3 luni şi sub 14% la vârsta de 6 luni (2). 
Naşterea prin cezariană s-a dovedit a fi  un factor li-
mitativ al alimentaţiei naturale, mai ales datorită dis-
confortului imediat postnatal (3). Studiile la prematur 
au arătat că deşi compoziţia acestuia este mai bogată 
în proteine, aminoacizi liberi, grăsimi, factori imu-
nologici şi sodiu decât laptele mamei care a născut 
la termen, acest conţinut devine insufi cient caloric şi 
proteic după primele săptămâni de viaţă şi necesită su-
plimentare şi fortifi ere proteică pentru asigurarea ne-
voilor de creştere speciale ale prematurului. În com-
paraţie cu formulele pentru prematuri, laptele uman, 
chiar dacă provine din aşa numitele „bănci de lapte”, 
este mai indicat în alimentaţia prematurului datorită 
multiplelor avantaje asupra evoluţiei postnatale: scade 

incidenţa infecţiilor şi mai ales a enterocolitei (4,5,6), 
scade incidenţa retinopatiei prematurului (7), a spita-
lizărilor ulterioare în primul an de viaţă (8),  asigură 
o mai bună creştere somatică şi dezvoltare neurocom-
portamentală (9).

Obiective: studiul de faţă îşi propune analiza 
cantitativă a principalelor principii nutritive şi va-
lorii energetice în laptele mamelor care au născut la 
termen/prematur, evaluarea momentului iniţierii ali-
mentaţiei la sân, infl uenţa acesteia asupra duratei ul-
terioare a alimentaţiei naturale în perioada de sugar, 
corelate în contextul diferitelor modalităţi de naştere 
(naturală sau cezariană), vărstei de gestaţie şi a altor 
parametrii semnifi cativi.  

Material şi metodă: s-au luat în studiu 403 probe 
de lapte matern, de la 222 mame ce au născut la ter-
men sau prematur, în Maternitatea Cuza Vodă din Iaşi. 
A fost determinată compoziţia în macronutrienţi şi ca-
lorii a eşantioanelor de lapte recoltate prin stoarcere, 
câte 2,5 ml, analizate în majoritatea cazurilor în pri-
mele 5 ore de la recoltare sau excepţional în primele 
24 ore (conservate la frigider la +4 grade Celsius până 
la analizare). Determinările s-au efectuat prin metodă 
spectrofotometrică (transmisie în infraroşu), cu apara-
tul Miris Human Milk Analyzer, la temperaturi între 
15-45 grade Celsius. În partea a doua a studiului s-a 
folosit metoda chestionarului, care a presupus intero-
garea a 1098 mame ce au născut în aceeaşi maternitate 
şi care au fost chestionate despre tipul de alimentaţie, 
momentul iniţierii, durata alimentaţiei naturale, mo-
mentul diversifi cării, infl uenţa modalităţii de naştere, 
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vârstei şi mediului de provenienţă sau a patologiei 
materne asupra incidenţei alimentaţiei naturale.

Rezultate
Vârsta de gestaţie a nou-născuţilor mamelor in-

cluse în studiu a variat între 27 si 42 săptămâni, 72% 

(n=160) fi ind nou-născuţi la termen şi 28% (n=62) fi -
ind prematuri (Fig. 1).

Vârsta mamei a prezentat o medie de 27,8 ani (+/- 
6,4 DS), cu valori minime de 14 ani şi valori maxime 
de 44 ani (Fig. 2)

Fig 1. Histograma vârstelor de gestaţie Fig. 2. Histograma vârstelor mamelor

Tabelul I. 
Indicatorii statistici ai valorii energetice (Kcal/100ml)

Varsta
NN [zile]

Media
Energie

Media DS Min Max Q25 Mediana Q75-95% +95%

< 
29

 să
pt

. 1-2 zile 46.0 -30.2 122.2 8.5 40.0 52.0 40.0 46.0 52.0
4 zile 49.5 -96.6 195.6 16.3 38.0 61.0 38.0 49.5 61.0
7 zile 52.0 35.7 68.3 6.6 46.0 59.0 46.0 51.0 59.0
8-14 zile 75.0 43.3 106.7 19.9 54.0 93.0 58.0 76.5 92.0
peste 14 zile 64.6 54.3 74.9 12.3 51.0 91.0 58.5 61.0 68.0

30
-3

3 
să

pt
. 1-2 zile 68.8 64.9 72.7 3.1 64.0 72.0 68.0 69.0 71.0

4 zile 58.7 13.9 103.5 18.0 40.0 76.0 40.0 60.0 76.0
7 zile 68.7 54.1 83.2 5.9 62.0 73.0 62.0 71.0 73.0
8-14 zile 60.4 50.5 70.2 14.7 45.0 85.0 46.0 56.0 75.0
peste 14 zile 57.8 53.0 62.5 10.2 37.0 80.0 48.5 58.0 66.0

34
-3

6 
să

pt
. 1-2 zile 63.5 19.0 108.0 4.9 60.0 67.0 60.0 63.5 67.0

4 zile 54.1 49.0 59.3 9.6 39.0 72.0 47.0 53.5 61.0
7 zile 60.6 55.9 65.4 10.8 42.0 83.0 52.0 61.5 67.0
8-14 zile 61.9 55.9 67.9 11.7 35.0 81.0 57.0 63.0 67.0
peste 14 zile 58.8 48.7 68.9 15.0 43.0 93.0 45.0 54.0 70.0

≥ 
37

 
să

pt
. 1-2 zile 59.8 54.1 65.4 17.5 34.0 118.0 50.0 56.0 63.0

4 zile 59.3 57.4 61.1 12.7 28.0 119.0 51.0 57.0 66.0
7 zile 58.4 54.4 62.3 11.3 40.0 85.0 50.0 58.5 64.0

Valoarea energetică medie a laptelui matern în-
registrează valori minime în primele 2 zile postnatal 
în cazul mamelor nou-născuţilor cu VG sub 29 săp-
tămâni (46 kcal/100 ml +/- 8,5 DS) şi valori maxime 
(75 kcal/100 ml +/- 19,9 DS) la aceeaşi categorie, dar 
în cursul celei de-a doua săptămâni de viaţă a nou-
născutului (Tabelul I). La categoria de vârstă gestaţio-
nală 30-33 săptămâni se constată o scădere progresivă 
a valorii energetice după 2 săptămâni, de la 68,8 la 

57,8 kcal/100 ml, motiv pentru care se impune în timp 
fortifi erea laptelui matern. Pe totalul lotului analizat, 
valoarea energetică s-a corelat semnifi cativ statis-
tic cu vârsta de gestaţie şi vârsta postnatală (F=1,91 
p=0,016, 95% CI).

Conţinutul de lipide din laptele matern analizat a 
prezentat valori minime în primele zile în cazul nou-
născuţilor cu VG < 29 săptămâni (1,3 g/100 ml +/- 0,8 
DS) şi valori maxime în mostrele colectate în a doua 
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săptămână, la aceeaşi categorie (4,7 g/100 ml +/- 2,3 
DS) (Tabel II). La nou-născutul la termen valorile sunt 
semnifi cativ mai scăzute, cuprinse între 2,2 g/100 ml 
în primele 2 zile  şi 2,6 g/100 ml la 7 zile. Diferenţele 
mari între prematur şi nou-născutul la termen pot fi  
datorate faptului că în cazul mamelor de prematuri, 
laptele a fost colectat în totalitate şi omogenizat îna-

inte de analiză şi administrare. În cazul mamelor de 
nou-născuţi la termen, laptele a fost colectat înainte 
de a fi  pus nou-născutul la sân, fi ind aşadar lapte de 
început. Pe totalul lotului analizat, conţinutul de lipide 
s-a corelat semnifi cativ statistic cu vârsta de gestaţie şi 
vârsta postnatală (F=2,02, p <<0,01, 95% CI).

Tabelul II.
 Indicatorii statistici ai lipidelor din LM

Vârsta
NN [zile]

Media
Lipide

Media DS Min Max Q25 Mediana Q75-95% +95%

< 
29

 să
pt

. 1-2 zile 1.3 1.2 8.2 0.8 0.7 1.8 0.7 1.3 1.8
4 zile 1.4 1.1 5.8 0.5 1.0 1.7 1.0 1.4 1.7
7 zile 1.7 0.1 3.3 0.7 1.1 2.4 1.1 1.7 2.4
8-14 zile 4.7 1.1 8.4 2.3 2.2 6.8 2.8 5.0 6.7
peste 14 zile 3.7 2.3 5.2 1.7 1.8 6.3 2.5 3.1 5.3

30
-3

3 
să

pt
. 1-2 zile 1.7 0.9 2.6 0.7 1.2 2.9 1.3 1.4 1.8

4 zile 2.8 1.2 6.8 1.6 1.3 4.5 1.3 2.7 4.5
7 zile 2.9 1.7 7.5 1.8 0.8 4.0 0.8 4.0 4.0
8-14 zile 3.1 2.0 4.2 1.7 1.3 6.7 1.8 2.5 4.3
peste 14 zile 2.4 1.8 2.9 1.2 0.9 5.4 1.4 2.5 3.0

34
-3

6 
să

pt
. 1-2 zile 2.9 0.4 5.4 0.3 2.7 3.1 2.7 2.9 3.1

4 zile 2.3 1.8 2.8 1.0 0.8 4.1 1.5 2.3 2.9
7 zile 2.6 2.1 3.1 1.1 1.1 5.2 1.6 2.7 3.1
8-14 zile 2.9 2.2 3.6 1.3 1.0 5.4 2.2 2.9 3.6
peste 14 zile 2.4 1.6 3.3 1.3 1.0 4.5 1.5 2.0 3.3

≥ 
37

 
să

pt
. 1-2 zile 2.2 1.8 2.7 1.3 0.4 6.4 1.4 2.0 2.7

4 zile 2.6 2.5 2.8 1.2 0.2 7.9 1.8 2.5 3.4
7 zile 2.6 2.2 3.0 1.2 0.3 5.5 1.7 2.6 3.3

Tabelul III. 
Indicatorii statistici ai carbohidratilor din LM

Varsta
NN [zile]

Media
Carbohidraţi

Media DS Min Max Q25 Mediana Q75-95% +95%

< 
29

 să
pt

. 1-2 zile 6.0 -1.0 12.9 0.8 5.4 6.5 5.4 6.0 6.5
4 zile 6.0 -24.5 36.5 3.4 3.6 8.4 3.6 6.0 8.4
7 zile 6.7 6.2 7.2 0.2 6.5 6.9 6.5 6.7 6.9
8-14 zile 5.5 2.2 8.7 2.0 2.4 6.7 4.3 6.3 6.6
peste 14 zile 6.8 6.3 7.3 0.6 5.5 7.4 6.7 7.1 7.2

30
-3

3 
să

pt
. 1-2 zile 4.9 4.3 5.6 0.5 4.5 5.7 4.6 4.7 5.2

4 zile 6.8 6.0 7.6 0.3 6.6 7.2 6.6 6.7 7.2
7 zile 6.8 6.0 7.6 0.3 6.6 7.2 6.6 6.7 7.2
8-14 zile 6.1 5.3 6.9 1.2 2.9 7.4 5.7 6.6 6.8
peste 14 zile 6.8 6.4 7.1 0.8 4.2 8.1 6.5 6.8 7.2

34
-3

6 
să

pt
. 1-2 zile 6.5 4.5 8.4 0.2 6.3 6.6 6.3 6.5 6.6

4 zile 6.1 5.6 6.5 0.8 4.7 7.7 5.4 6.3 6.5
7 zile 6.8 6.5 7.1 0.7 5.5 8.7 6.4 6.7 7.1
8-14 zile 6.6 6.1 7.1 1.0 3.7 8.5 6.5 6.7 7.0
peste 14 zile 6.4 5.9 7.0 0.8 4.4 7.2 6.2 6.6 7.0

≥ 
37

 
să

pt
. 1-2 zile 5.5 5.1 5.9 1.4 1.1 7.1 4.8 6.1 6.5

4 zile 6.2 6.0 6.3 0.8 1.5 7.9 5.9 6.3 6.5
7 zile 6.4 6.1 6.8 1.1 1.9 8.7 6.4 6.6 6.8

Conţinutul de carbohidraţi a prezentat valori mi-
nime în primele zile în cazul mamelor care au născut 

între 30-33 săptămâni (4,9 g/100 kcal +/- 0,5 DS) şi 
valori maxime de 6,8 g/100 ml, iar la nou-născutul la 
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nutului proteic al laptelui (Tabelul III). Pe totalul lotu-
lui analizat, conţinutul de glucide s-a corelat semnifi -
cativ statistic cu vârsta de gestaţie şi vârsta postnatală 
(F= 3,97, p<<0,01, 95% CI).

Fig. 4. Vârsta mamei vs. conţinutul de carbohidraţi

termen cantitatea cea mai mare de carbohidraţi a fost 
de 6,4 g/100 ml, dar după prima săptămână. La toate 
categoriile de nou-născuţi, conţinutul de carbohidraţi 
a înregistrat un trend ascendent, în detrimentul conţi-

Tabelul IV. 
Indicatorii statistici ai proteinelor în LM

Varsta
NN [zile]

Media
Proteine

Media DS Min Max Q25 Mediana Q75-95% +95%

< 
29

 să
pt

. 1-2 zile 2.0 -3.8 7.7 0.6 1.5 2.4 1.5 2.0 2.4
4 zile 2.3 -2.2 6.7 0.5 1.9 2.6 1.9 2.3 2.6
7 zile 1.6 1.3 2.0 0.2 1.5 1.8 1.5 1.6 1.8
8-14 zile 1.3 0.4 2.2 0.6 0.9 2.1 0.9 1.1 1.7
peste 14 zile 1.0 0.7 1.4 0.4 0.4 1.8 0.9 0.9 1.2

30
-3

3 
să

pt
. 1-2 zile 1.7 1.6 1.9 0.1 1.6 1.9 1.6 1.7 1.8

4 zile 1.0 -0.8 2.8 0.7 0.2 1.5 0.2 1.4 1.5
7 zile 1.0 -1.0 3.0 0.8 0.1 1.6 0.1 1.3 1.6
8-14 zile 1.3 1.0 1.7 0.6 0.1 2.1 1.1 1.2 1.9
peste 14 zile 1.2 0.9 1.5 0.7 0.1 2.9 0.8 1.1 1.7

34
-3

6 
să

pt
. 1-2 zile 1.9 -1.3 5.0 0.4 1.6 2.1 1.6 1.9 2.1

4 zile 1.7 1.5 1.9 0.4 1.0 2.3 1.5 1.8 1.9
7 zile 1.6 1.4 1.8 0.5 0.6 2.9 1.3 1.6 1.9
8-14 zile 1.4 1.1 1.7 0.6 0.7 2.9 1.1 1.3 1.9
peste 14 zile 1.2 1.0 1.4 0.3 0.8 1.9 1.0 1.2 1.3

≥ 
37

 
să

pt
. 1-2 zile 1.7 1.4 1.9 0.7 0.1 2.9 1.3 1.7 2.2

4 zile 1.6 1.5 1.7 0.5 0.1 2.9 1.4 1.6 1.8
7 zile 1.6 1.4 1.7 0.5 0.1 2.6 1.3 1.6 1.7

Fig. 3. Paritate vs. conţinutul de proteine al LM

Conţinutul de proteine variază în mostrele de lapte 
colectat de la mamele prematurilor sub 33 săptămâni la 
4 şi 7 zile, de la 1,0 g/100 ml +/- 0,7 DS la 1,6 g/100 ml 
+/- 0,5 DS la mamele nou-născuţilor la termen după 4-7 
zile postnatal (Tabel IV). Remarcăm faptul că la sub 29 
săptămâni, în primele 4 zile, cantitatea de proteine din 
laptele matern înregistrează cele mai mari valori (2,3 
g/100 ml +/_ 0,5 DS), dar nu acoperă necesarul de pro-
teine al prematurului. La toate categoriile de vârstă ges-
taţională şi în special în cazul prematurilor, proteinele 
înregistrează o tendinţă de scădere în timp, ceea ce re-
prezintă un argument în plus pentru fortifi erea laptelui 

matern prematur, care, începând cu a doua săptămână 
de viaţă nu mai îndeplineşte minimul proteic necesar 
pentru creşterea ponderală a prematurului. Pe totalul lo-
tului analizat, conţinutul de proteine s-a corelat semni-
fi cativ statistic cu vârsta de gestaţie şi vârsta postnatală 
(F= 2,42, p<<0,01, 95% CI).

Compoziţia laptelui prezintă o corelaţie pozitivă 
slabă cu paritatea în ceea ce priveşte conţinutul de 
proteine (r=0,35, p=0,048, 95% CI) (Fig. 3). Parita-
tea nu se corelează cu conţinutul de lipide (r=0,02, 
p=0,88, 95% CI), carbohidraţi (r=-0,04, p=0,79, 95% 
CI), valoare energetică (r=0,09, p=0,62, 95% CI).  
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Compoziţia laptelui se corelează cu vârsta ma-
mei doar în privinţa conţinutului de glucide (r=0,35, 
p=0,04, 95% CI) (Fig. 4).

Există o corelaţie negativă între momentul iniţierii 
lactaţiei si conţinutul de proteine al laptelui de mamă (r=-
0.32, p=0,04, 95% CI) (Fig. 5). Nu există corelaţii între 
momentul iniţierii lactaţiei şi ceilalţi macronutrienţi. 

În afara conţinutului proteic care pare să fi e infl uenţat 

de alăptarea anterioară (p=0,001, 95% CI), nici unul din 
ceilalţi macronutrienţi nu demonstrează modifi cări sem-
nifi cative statistic. Interesant devine faptul că mamele 
nou-născuţilor la termen care au alăptat anterior au un 
conţinut proteic mai mic în lapte, comparativ cu cele care 
alăptează pentru prima oară. Referindu-ne la prematur, 
dacă mamele acestora au alăptat în antecedente, conţi-
nutul proteic al laptelui pare să fi e mai crescut (Fig. 6).

Fig. 6. Alăptarea anterioară vs. conţinutul în 
proteine vs. conţinutul de proteine vârsta de gestaţie

Fig. 7. Mod naştere vs. valoare energetică vs. 
vârstă gestaţională

Fig. 5. Momentul iniţierii lactaţiei vs. conţinutul 
de proteine

Modul de naştere infl uenţează doar valoarea ener-
getică a laptelui matern, prin aceea că la mamele care 
au născut prin operaţie cezariană, valoarea energetică 
a laptelui este mai scăzută, indiferent de vârsta de ges-
taţie (p=0,02, 95% CI) (Fig. 7). 

S-au analizat si corelaţiile între compoziţia laptelui 
de mamă şi bolile materne, şi tratamentele administra-
te mamei. Nici unul dintre aceşti factori nu au infl uen-
ţat compoziţia laptelui. 

Prin metoda chestionarului s-au evaluat date de la 
1098 mame ce au născut în Maternitatea „Cuza-Vodă” 
în perioada 1 iulie 2012 - 30 iunie 2013 vizând urmă-

toarele aspecte legate de tipul alimentaţiei în materni-
tate şi ulterior la domiciliu: tipul naşterii, mediul de 
provenienţă/studii al mamei, vârsta gestaţiei, durata 
alimentaţiei naturale şi momentul introducerii formu-
lei de lapte, momentul diversifi cării, corelaţia cu pato-
logia ulterioară a sugarului.

Dacă în prima zi, în maternitate, alimentaţia natu-
rală a fost de doar 26,8%, iar cea mixtă de 66,9% (fi g. 
8), în urma consilierii şi promovării alimentaţiei la 
sân, la externare 71,4% nou-născuţi au fost alimentaţi 
exclusiv la sân şi 20,6% au primit alimentaţie mixtă 
(fi g. 9).

Din nou-născuţii alimentaţi iniţial natural în mater-
nitate, la externare 93.9% aveau alimentaţie naturală, 
1.7% alimentaţie mixtă şi 4,4% alimentaţie artifi cială 
(p= 0,0000) (fi g. 10).

La domiciliu procentul alimentaţiei naturale a scă-
zut semnifi cativ, de la 71,4% la externare, la 44,3%, 
18,7% fi ind trecuţi direct pe alimentaţie cu formulă de 
lapte şi 30,7% au parcurs faze cu durată variabilă de 
alimentaţie mixtă (fi g. 11).

Din nou-născuţii care la externare aveau alimenta-
ţie naturală doar pentru 48.2% se menţine acest tip de 
alimentaţie, 0.1% sunt trecuţi pe alimentaţie artifi ci-
ală, 19.8% după o perioadă primesc doar alimentaţie 
artifi cială, iar 31.9% după o perioadă primesc alimen-
taţie mixtă după care se menţine doar alimentaţia arti-
fi ciala (p << 0,01) (fi g. 12).
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Fig. 8. Tipul alimentaţiei în maternitate Fig 9. Tipul alimentaţiei la externare

Fig. 10. Alimentaţia în maternitate vs. alimentaţia la externare

Fig. 11. Alimentaţia după externare din maternitate (la domiciliu)

Fig. 12. Alimentaţia la externare vs. alimentaţia la domiciliu, după externare
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Durata alimentaţiei naturale a fost semnifi ca-
tiv mai mare în cazul nou-născuţilor care au primit 
doar alimentaţie naturală (48.1 saptamani ± 13.3DS). 
Cazurile care după o perioadă în care au primit doar 
alimentaţie naturală au primit alimentaţie mixtă, iar 
apoi au fost trecuţi doar pe alimentaţie artifi cială, du-
rata alimentaţiei naturale a scăzut la 24.2 saptamani ± 
15.7DS (p << 0,01, F = 442,5, 95% CI) (fi g. 13).

Momentul introducerii formulei de lapte nu s-a co-
relat statistic cu tipul de alimentaţie la domiciliu (fi g. 
14). În acest studiu nu au fost incluşi nou-născuţii care 
au primit doar alimentaţie artifi cială pentru că aceştia 
aveau acest tip de alimentaţie încă din maternitate.

În lotul studiat diversifi carea alimentaţiei s-a făcut 

Fig. 13. Durata în săptămâni a alimentaţiei naturale Fig. 14. Momentul introducerii formulei de lapte 
(vârsta nn în săptămâni)

Fig. 15. Diversifi carea alimentaţiei

în medie la 21,5 săptămâni. 75% dintre nou-născuţii 
incluşi în studiu au fost diversifi caţi la 24 săptămâni 
(fi g. 15).

Mamele din mediul rural au alimentat natural în 
procent semnifi cativ mai mare (54,2% ) faţă de cele 
din mediul urban (39,7%), şi doar 12,1% au trecut ul-
terior direct pe alimentaţie artifi cială, faţă de 21,7% la 
cele din mediul urban (p = 0,00002) (fi g. 16). 

Mamele neşcolarizate, cele cu studii primare, alăp-
tează mai puţin decât cele cu studii medii sau superi-
oare (χ2=40,54, p = 0,00001, 95%CI) (fi g. 17), ceea 
ce denotă încă o insufi cientă promovare specializată 
a alăptării, şi infl uenţa unor prejudecăţi nesănătoase 
asupra benefi ciilor alimentaţiei la sân.
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Fig. 16. Tipul de alimentaţie după externare vs. mediul de provenienţă al mamei

Fig. 17. Studii mamă vs. tipul alimentaţiei

Fig. 18. Tipul naşterii vs. tipul alimentaţiei

Alimentaţia exclusiv naturală după externare a 
predominat în rândul mamelor care au născut natural 
(51,8%), şi doar 27,8% pentru cezariene, dar procen-
tele au fost similare pentru categoria care iniţial a ali-
mentat natural şi ulterior artifi cial (18,9% vs 18,3%) 
(χ2=108,04, p<<0.01, 95%CI) (fi g. 18).

Există o asociere semnifi cativă între tipul alimen-
taţiei şi prematuritate (χ2=251.36, p<<0.01, 95%CI), 
doar 13,6% din prematuri fi ind alimentaţi natural 
la domiciliu (fi g. 19). Alimentaţia naturală este mai 
difi cilă şi mai puţin disponibilă pentru nou-născu-

ţii prematuri, fi e datorita patologiilor neonatale care 
presupun internare prelungită, posibila doar pentru 
nou-născut, fi e a celor materne care grevează storsul 
mamelor, fi e cazurilor internate prin transfer care nu 
dispun de însoţitor matern.

În cazul introducerii în alimentaţie a formulelor de 
lapte rata cazurilor cu patologie asociată creşte semni-
fi cativ, de la 18.7%, în cazul alimentaţiei naturale, la 
34.6% în cazul nou-născuţilor la care s-a trecut de la 
alimentaţia naturală la cea exclusiv artifi cială (fi g. 20) 
(χ2=26.14, p=0.00001).
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Fig. 19. Prematuritatea vs. tipul alimentaţiei

Fig. 20. Tipul alimentaţiei vs. morbiditatea ulterioară a sugarului

Concluzii
Compoziţia în macronutrienţi a variat în funcţie de 

momentul recoltării şi tipul colectării, în sensul că re-
coltarea nu s-a făcut omogen, din laptele de pe 24 ore 
şi probabil compoziţia a variat şi în funcţie de statusul 
socio-sconomic al mamei.

Corelaţiile semnifi cative ale compoziţiei laptelui 
cu vârsta de gestaţie şi vârsta postnatală demonstrează 
că variablitatea laptelui de mamă conferă acestuia ca-
lităţi inimitabile şi inegalabile.

Iniţierea alimentaţiei la sân în sala de naştere a 
avut o incidenţă de 26%, explicat în parte de rata mare 
de cezariene (52%), dintre care doar 21,8% au alimen-
tat natural. Ulterior, la externare, 71% din nou-năs-
cuţi erau alimentaţi exclusiv natural. Se demonstrează 
astfel necesitatea continuării eforturilor de iniţiere şi 
promovare a alăptării. Mamele care au alimentat na-
tural au continuat alăptarea până la o medie de 48,1 
săptămâni postnatal. Momentul diversifi cării a fost în 
medie la 21,8 săptămâni.

Analiza laptelui de mamă în macronutrienţi este 
necesar a fi  făcută pe loturi mari de cazuri şi prin re-
coltarea laptelui pe 24 ore, fi ind oportune studii mul-
ticentrice care să analizeze variabilitatea conţinutului 
laptelui uman pe diferite regiuni.

Viitorul alimentaţiei naturale depinde de promova-
rea alăptării la nivelul maternităţilor şi a medicilor de 
familie, aceasta fi ind cea mai bună şi mai ieftină profi -
laxie a patologiei neonatale şi a sugarului.
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SUMMARY

NEUROLOGICAL EVOLUTION OF THE NEAR TERM PREMATURES.

Key words: late preterm infants, neurologic evaluation.
Over last decades, there is an overall increase in incidence of late preterm birth.
The objective of this study is comparative evaluation of risk in developing neurological sequels in preemies under 

and over 34 weeks of gestation, admmited in our maternity and included in follow-up program.
Material and method. Observational longitudinal study between 01.01.07- 31.12.10. Data were prospectively 

collected from general observational fi les and follow-up fi les and analysed in SPSS V.19.0. At discharge, babies were 
evaluated according to Amiel Tison  exam and next according to BINS II (Bayley Infant Neurodevelopment Screening) 
at 3, 6, 9, 12, 18 and 24 month corrected age, with a fi nal evaluation at the end of folllow-up program.

Results. During mentioned period, 1157 prematures meet inclusion criteria in follow-up program. The incidence of  
preemiesincluded in program increase from 19,27% to 27,22%.  At discharge :47,28% between patients were included 
in low risk, 41,66% in medium risk and 11,06 in severe risk. At regular eveluations came 72,68% and 7% came only at 
one evaluation. 

Between prematures with regular evaluation and with risk severe at discharge, 68% passes to medium risk category, 
3%- low risk and 29% remains in severe risk category.

From those with moderate risk at discharge : 27,1% remains in the same category, 72,4% passes to low risk and 
0,5% passes in high risk category. Patients with low risk at discharge remains in this category in percent of 97,1% and 
only  2,9% passes in moderat risk category.

Among thosewith regular evaluation, the highest percentaje was of late preterm infants, with gestational age betwe-
en 34-36 weeks - 42,01%

Conclusions. Gestational age remains the main factor to clasify a premature in a certain risk category. In cases 
with regular evaluations, the initial category of risk from discharge can be modify from sever (11,06%) to low risk 
(68,56%) 

© Anca Bivoleanu, Mihaela Moscalu, Maria Stamatin
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REZUMAT

 EVOLUŢIA NEUROLOGICĂ A PREMATURULUI APROAPE DE TERMEN

Cuvinte cheie: prematuri aproape de termen, evaluare neurologică
În ultimile decenii se constată pe plan mondial o creştere a incidenţei naşterilor aproape de termen. 
Scopul acestui studiu îl constitue evaluarea comparativă a riscului de a dezvolta sechele neurologice la prematurii 

sub şi peste 34 de săptămâni admişi în maternitatea noastră şi incluşi în programul de urmărire a nou-născutului cu 
risc (follow-up).

Material şi metodă. Studiu observational longitudinal desfăşurat în perioada 01.01.07- 31.12.10. Datele nece-
sare au fost culese prospectiv din foile de observaţie şi din fi şele de urmărire ale ”nou-născutului cu risc” şi ulterior 
analizate în SPSS V.19.0. La externare, copiii au fost evaluaţi conform grilei Amiel Tison iar ulterior conform BINS II 
(Bayley Infant Neurodevelopment Screening) la 3, 6, 9, 12, 18 şi 24 luni vârstă corectată, cu un bilanţ fi nal la scoaterea 
din program. 

Rezultate. În perioada menţionată 1157 de prematuri au întrunit criteriile de includere în programul de follow-up. 
Procentul de prematuri luaţi în evidenţă a crescut de la 19,27% la 27,22%. La externare:47,28% dintre pacienţi au fost 
incluşii în grupa de risc uşor, 41,66% în grupa de risc mediu şi 11,06 în grupa de risc sever. S-au prezentat regulat la 
control 72,68%, iar 7% au venit numai la o singură evaluare. 

Dintre prematurii cu evaluări regulate şi încadraţi în grupa de risc sever la externare, 68% au trecut la risc mode-
rat, 3%- uşor şi 29% au rămas în grupa de risc sever. Dintre cei cu risc moderat la externare: 27,1% au rămas în ace-
eaşi categorie, 72,4% au trecut la risc uşor şi 0,5% au trecut în grupa de risc sever.  Pacienţii cu risc uşor la externare, 
şi-au păstrat acestă integrare în procent de 97,1% şi doar 2,9% au trecut în grupa de risc moderat.

Dintre cei care s-au prezentat la evaluări regulate, procentul cel mai mare a fost al prematurilor aproape de termen, 
cu vârsta de gestaţie între 34-36 săptămâni - 42,01%

Concluzii. Vârsta de gestaţie constituie principalul factor în încadrarea prematurului într-o anumită grupă de risc. 
În cazul prematurilor care au benefi ciat de evaluări regulate, categoria de risc în care este încadrat copilul la externa-
re, se poate modifi ca, de la sever (11,06%) la risc uşor (68,56%) 

Introducere. 
Până nu demult nou-născuţii erau clasifi caţi în pre-

maturi, la termen şi postmaturi; însă datorită diferen-
ţelor în dezvoltarea fi ziologică, evoluţiei neurologice, 
morbidităţii şi mortalităţii noua clasifi care propusă 
este: 

prematuri :VG până la 33 de săptămâni şi 6 zile;
aproape de termen: VG între între 34- 36de săp-

tămâni şi şase zile;
termen precoce: VG între 37 de săptămâni – 38 

de săptămâni şi şase zile;
termen VG între 39 de săptămâni şi 41 de săptă-

mâni şi şase zile;
postermen- VG peste 42 de săptămâni. - 
Incidenţa naşterilor aproape de termen a crescut , 

pe de o parte datorită modifi cărilor demografi ce glo-
bale ale populaţiei fertile cât şi: creşterii incidenţei 
cezarienelor elective, inducerii naşterilor premature, 
supra-estimării vârstei de gestaţie, ”prezumţiei„ unei 
maturări atinse de la 34 de săptămâni vârstă de gesta-
ţie şi nu în cele din urmă, progreselor tehnologice ale 
medicinii peri-şi neonatale.

În momentul de faţă sunt numeroase controverse 
în ceea ce priveşte morbiditatea în rândul prematurilor 
aproape de termen, deoarece aceştia pierd etape esen-
ţiale ale dezvoltării pulmonare, cerebrale şi hepatice, 
ca şi cele ale creşterii ponderale. Cele mai frecvente 
complicaţii ale acestor copii sunt sistematizate în ta-
belul de mai jos (adaptat după Admkin,2009)

Tabel I: 
Comparaţie între complicaţii întâlnite la prematurii 
aproape de termen, versus copii născuţi la termen.

Complicaţii
Nou-născut 
aproape de 

termen

Nou-născut 
la termen

Intoleranţă alimentară 32% 7%
Hipoglicemia 16% 5%
Icter prelungit 54% 38%
Instabilitate termică 10% 0
Crize de apnee 6% < 0.1%
Internare în terapie 
intensivă

27% 5%

Risc infecţios 37% 13%
Ventilaţie mecanică 3.4% 0.9%

Din punct de vedere al dezvoltării neurologice, 
prematurii aproape de termen au risc mai crescut 
de a dezvolta ADHD, tulburări de vorbire şi compor-
tament, diferite grade de handicap neuromotor, para-
lizie cerebrală.

Mortalitatea în rândul acestei categorii variază de 
la 3,4- 4,6/1000, comparativ cu 0,9/1000 pentru nou-
născuţii la termen, ceea ce justifi că focalizarea cer-
cetărilor asupra evoluţiei nou-născuţilor cu vârsta de 
gestaţie între 34-38 de săptămâni.

Scopul studiului de faţă îl constitue evaluarea ris-
cului de a dezvolta sechele neurologice la prematurii 
sub şi peste 34 de săptămâni a nou-născuţilor prema-
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turi, admişi în Centrul Regional de Terapie Intensivă 
Neonatală, Maternitatea Cuza-Voda, Iasi, pe o perioa-
dă de patru ani, care au întrunit criteriile de include-
re în programul de urmărire a nou-născutului cu risc 
(follow-up).

Material şi metodă. 
Studiu observational longitudinal desfăşurat în 

perioada 01.01.07- 31.12.10 Criteriile de includere 
au fost cele instituite de Ghidul Naţional de Urmarire 
al Nou-Născutului cu risc iar cele de excludere- nou-
născuţii cu anomalii congenitale majore. Datele nece-
sare au fost culese prospectiv atât din foile deobserva-
ţie cât şi din fi şele de urmărire ale ”nou-născutului cu 
risc”. Părinţii au fost informaţi şi au fost de acord cu 
includerea în studiu 

La externare, (cât mai aproape posibil de 40 de 
săptămâni vârstă corectată) copiii au fost evaluaţi din 
punct de vedere neurologic conform grilei Amiel Ti-
son, grilă care cuprinde itemi ce au în vedere dezvol-
tarea neuro-senzorială, morfologia craniană, tonusul 
muscular activ şi pasiv, activitatea motorie spontană, 
autonomia alimentară, fi xarea vizuală şi refl exele ar-
haice primare. Acest examen permite identifi carea 
precoce a copiilor cu anomalii minore, moderate sau 
severe. Cele minore pot fi  de multe ori tranzitorii, cele 
moderate se pot îmbunătăţi pe parcursul creşterii copi-
lului, dar cele severe necesită o abordare aparte.

Ulterior am efectuat BINS II (Bayley Infant Neu-
rodevelopment Screening) la 3, 6, 9 12, 18 şi 24 luni 
vârstă corectată. Acest examen include 11-13 itemi, 
aplicaţi în funcţie de vârsta corectată şi cuprinde 2 
subscale: scala motorie (ce explorează motilitatea 

fi nă şi cea grosieră) si scala mentală (care explorează 
achiziţiile cognitve progresive şi integrarea socială); 
rezultă astfel un Index de Dezvoltare Psihomotorie, 
conform căruia copiii sunt încadraţi în grupa de risc 
uşor, mediu şi sever. 

In evaluarea ulterioară am considerat risc uşor 
existenţa unor disfunctii minore: hipo- si hipertonia 
usoara, fara alte modifi cari neurologice, defi cienţe 
cognitive minore, întârzieri uşoare pe limbaj, risc mo-
derat- în cazul existenţei unor defi cienţe ale motilităţii 
grosiere şi ale motilităţii fi ne, achiziţii întârziate cog-
nitive şi pe limbaj, anomalii comportamentale izolate 
şi risc sever : defi ciente neurologice majore: paralizia 
cerebrala (diplegia spastica, hemiplegia sau tetraple-
gia) şi retardul mental. 

La scoaterea din program s-a efectuat un bilanţ fi -
nal.

Datele au fost analizate în SPSS V.19.0.Diferenţele 
dintre parametri analizaţi (variabile independente) au 
fost testate cu ajutorul testului ANOVA Nivelul de 
semnifi caţie (signifi cance level, p-value) (probabili-
tatea maximă de eroare) a fost considerat 0,05 (5%) 
acesta fi ind sufi cient de precis, probabilitatea (nivel 
de încredere - confi dence intervals) de 95% arătând că 
decizia este justă. 

Rezultate 
În perioada menţionată, un număr de 1157 prema-

turi au întrunit criteriile de includere în programul de 
urmărire a nou-născutului cu risc. Procentul de pre-
maturi luaţi în evidenţă a crescut în fi ecare an, de la 
19,27% la 27,22%. Prematurii aproape de termen au 
fost în proporţie de 30,59%.

 
Tabel II: 

Repartiţia pe an şi VG a prematurilor luaţi în evidenţă
AN 34-36s. 30-33 s 27-29s. < 27 s. Total/an
2007 40 125 49 9 223 – 19,27%
2008 105 173 53 12 343 – 29,64%
2009 101 126 43 6 276 – 23,85%
2010 108 166 38 3 315 – 27,22%
Total premat. 
dupa VG

354
30,59%

590
50,99%

183
15,81%

30
2,59% 1157

Studiul a relevat o scădere a frecvenţei nou-năs-
cuţilor cu VG mai mică de 34 săptămâni şi o creştere 
semnifi cativă a nn cu VG peste 34 săptămâni. obser-

vându-se o VG medie ce a crescut semnifi cativ în pe-
rioada 2007-2010 (F=7.45, p=0.00006, 95%CI).

Tabelul III. 
Indicatorii statistici ai VG vs. an studiu

Media
VG

Media Dev.std Er.std Min Max Q25 Mediana Q75-95% +95%
2007 31.56 31.30 31.81 2.38 0.13 24.00 36.00 30.00 32.00 33.00
2008 31.94 31.71 32.17 2.48 0.12 24.00 36.00 30.00 32.00 34.00
2009 32.01 31.78 32.25 2.43 0.12 24.00 36.00 30.00 32.00 34.00
2010 32.38 32.15 32.60 2.39 0.11 25.00 36.00 31.00 32.00 34.00
All Grps 31.99 31.88 32.11 2.44 0.06 24.00 36.00 30.00 32.00 34.00
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Greutatea la naştere a variat între 600 g şi 3650 g, cu o medie de 1650g.

Tabelul.IV 
Indicatorii statistici ai GN vs. an studiu

Media
GN

Media Dev.std Er.std Min Max Q25 Mediana Q75-95% +95%
1720.11 1688.87 1751.34 541.51 15.92 600.00 3650.00 1340 1650.00 2050

Fig.1 Repartiţia pe ani în funcţie de VG a prematurilor luaţi în evidenţă

Fig.2 Histograma vârstei de gestaţie

Sub aspectul patologiei prezentate în maternitate 
cel mai mare procent a fost deţinut de prematurii cu 
detresă respiratorie- 63,66%.

În funcţie de evaluarea neurolgică la externa-
re, Amiel Tison, 47,28% dintre prematurii luaţi 
în evidenţă au fost icluşii în grupa de risc uşor, 
41,66% în grupa de risc mediu şi 11,06 în grupa 
de risc sever.

Ulterior, mamele au fost informate despre impor-
tanţa programului de follow-up şi solicitate să vină cu 
copilul la control, conform schemei de evaluare. S-au 
prezentat regulat la control un procent de 72,68%, iar 
un procent de 7% au venit numai la o singură evalua-
re, fi ind cuantifi caţi după acesta şi scoşi din program 
la 2 ani vârstă corectată.
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Tabelul V. 
Repartiţia cazurilor în funcţie 

de patologia în maternitate
Patologia  în maternitate n %

SDR 736 63.6%
Apnea 551 47.6%
Hemoragia intraventriculară, gr. I 138 11.9%
Hemoragia intraventriculară, gr. II 32 2.8%
Hemoragia intraventriculară, gr. III 3 0.3%
Leucomalacia periventriculară 61 5.3%

1157

Tabel VI: 
Grupele de risc în funcţie 
de evaluarea la externare
Risc 
sever

Risc 
moderat 

Risc 
scăzut

externare 128 482 547 1157
11.06% 41.66% 47.28%

La fi ecare etapă de evaluare/dezvoltare neurolo-
gică (achiziţii noi), s-a modifi cat categoria de risc în 
care a fost încadrat copilul. 

Fig.3: Histograma GN

Fig. 4 Repartiţia cazurilor în funcţie de patologia în maternitate
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Procentul cel mai crescut de  copii cu risc sever 
şi mediu a fost întrunit la externare şi la 3 luni vârstă 
corectată, explicat în mare parte prin percepţia ero-
nată a familiei a ceea ce înseamnă dezvoltarea unui 
prematur, cerinţa primordială fi ind realizarea unei 
bune autonomii alimentare şi a unei curbe ponderale 
ascendente; ulterior , pe măsură ce părinţii au conşti-
entizat importanţa stimulării motorii şi cognitive, atât 
de către un specialist, cât şi în familie, procentele s-au 
modifi cat.

Tabelul VII: 
Evaluarea în dinamică şi încadrarea pe grupe de risc

Risc 
sever 

Risc 
moderat 

 Risc 
scăzut decese

externare 128 482 547 1157
3 l 101 727 329 1157
6 l 91 676 372 1139 18
9 l 81 514 534 1129 10

Fig.5 Grupele de risc în funcţie de evaluarea la externare

Fig. 6. Procentul de nou-născuţi care s-au prezentat la control

12 l 69 472 588 1129
18 l 66 369 694 1129
24 l 58 297 774 1129

DECESE 28
Risc 
sever 

Risc 
moderat 

Risc 
scăzut

externare 11.06% 41.66% 47.28%
3 l 8.73% 62.83% 28.44%
6 l 7.99% 59.35% 32.66%
9 l 7.17% 45.53% 47.30%
12 l 6.11% 41.81% 52.08%
18 l 5.85% 32.68% 61.47%
24 l 5.14% 26.31% 68.56%

Studiul corelaţional dintre categoriei de risc şi mo-
mentul evaluării evidenţiază asocierea semnifi cativă 
(χ2=46.304, r=0.7251, p=0.0000516, 95%CI) a riscu-
lui sever la momentul externării (11.06%) şi a riscului  
scăzut la 24 luni de la externare (68.56%).
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S-a realizat o corelaţie între examinarea Amiel-Ti-
son, evaluarea BINS II şi numărul de evaluări. 

100%dintre pacienţii cu risc sever la externare au 
decedat.

Dintre cei 87,1% pacienţi cu risc moderat la ex-
ternare şi o singură evaluare 6,5% au fost încadraţi în 
grupa de risc sever şi 6,5 % în grupa de risc mediu.

Dintre prematurii care au benefi ciat de evaluări re-
gulate şi încadraţi în grupa de risc sever la externare, 
68% au trecut din categoria de risc sever, în cea cu risc 
moderat, 3 % în grupa de risc uşor şi numai 29% au 
rămas în grupa cu risc sever. 

În ceea ce priveşte copiii cu risc moderat la ex-
ternare, 27,1% au rămas în aceeaşi categorie de risc, 
72,4% au trecut în categoria de risc uşor şi doar 0,5% 
au trecut în grupa de risc sever. 

Pacienţii cu risc uşor la externare, şi-au păstrat 
acestă integrare în procent de 97,1% şi doar 2,9% au 
trecut în grupa de risc moderat.

Tabel VIII: 
Corelarea evoluţiei cu aderenţa la program

EVALUARI Amiel 
Tison Risc Risc Risc Decese

uşor moderat sever
1 evaluare S 0.0% 0.0% 0.0% 100.0%

M 0.0% 0.0% 100.0% 0.0%
U 6.5% 87.1% 6.5% 0.0%

Minim 3 
evaluări

S 0.0% 0.0% 0.0% 100.0%

M 23.8% 52.5% 23.8% 0.0%
U 88.8% 10.5% 0.7% 0.0%

Evaluări 
regulate

S 3.0% 68.0% 29.0% 0.0%

M 72.4% 27.1% 0.5% 0.0%
U 97.1% 2.9% 0.0% 0.0%

Fig.7 Evaluarea în dinamică şi încadrarea pe grupe de risc

Fig.8 Evaluarea la externare vs. 24 luni şi încadrarea pe grupe de risc



140

Fig. 9: Corelarea evoluţiei cu aderenţa la program

 Tabel IX: 
Corelarea evoluţiei cu aderenţa la program

BINS II TotalEVALUARI Amiel Tison Risc uşor Risc moderat Risc sever Decese

1 evaluare
S 0 0 0 16 16
M 0 0 3 0 3
U 4 54 4 0 62

Total 4 54 7 16 81

Minim 3 evaluări
S 0 0 0 12 12
M 19 42 19 0 80
U 127 15 1 0 143

Total 146 57 20 12 235

Evaluări regulate
S 3 68 29 0 100
M 289 108 2 0 399
U 332 10 0 0 342

Total 624 186 31 0 841

Column Total 774 297 58 28 1157
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Fig. 10: Corelarea VG / aderenţă la program vs. risc fi nal

Statistics: INI_MOD(3) x FIN_MOD(4) (BD_L_PT_
REGRESIE.sta) Subtable within: EVALUARI_BUN:3 

Exclude condition: COD=1
Chi-square df p

Pearson Chi-
square 339.3080 df=6 p=0.0000
M-L Chi-square 199.3260 df=6 p=0.0000
Phi 1.201609
Contingency 
coeffi cient .7686429
Cramér’s V .8496658
Kendall’s tau b 
& c b=-.710729 c=-.562897
Gamma -.937398
Spearman Rank R -.731744 t=-16.39 p=0.0000

Deoarece în dezvoltarea achiziţiilor motorii-com-
portamentale, pe lângă programul de kinetoterapie, 
un rol hotărâtor îl deţine vârsta de gestaţie, am re-
alizat o corelaţie între VG gradul de complianţă şi 
evoluţia nou-născuţilor. În cazul nou-născuţilor 
cu grad scăzut de complianţă (min 3 evaluări) este 
remarcată o evoluţie nefavorabilă pentru VG mică 
(VG medie=27s) şi o evoluţie ce prezintă o uşoară 
îmbunătăţire în cazul nou-născuţilor cu VG medii de 
32,7s.

În cazul aderenţei la program (evaluări regulate) 
este remarcată o evoluţie foarte bună chiar şi pentru 
nou-născuţii cu VG mici (VG medie=29.7s)

Analysis of  Variance (BD_L_PT_REGRESIE.sta) 
Marked effects are significant at p < .05000 Exclude condition: COD=1

SS - Effect df - Effect MS - Effect SS - Error df - Error MS - Error F p
VG 92.85886 10 9.285886 7005.324 1146 6.112848 8.519077 0.034368

Fig 11. Gradul de complianţă în funcţie de vârsta corectată
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Modul de aderenţă la program (gradul de com-
plianţă) vs. VG

Dintre cei care s-au prezentat la evaluări regulate, 
procentul cel mai mare a fost al prematurilor aproape 
de termen, cu vârsta de gestaţie între 34-36 săptămâni 
- 42,01%, mamele fi ind încurajate de evoluţia progresiv 
favorabilă, în timp ce numai 2,37% dintre prematurii 
sub 27 de săptămâni au venit la controale regulate.

Rezultatele analizei indică o asociere semnifi ca-
tivă între vârsta de gestaţie a nou-născuţilor şi frec-
venţa evaluărilor în perioada de follow-up (χ2=36.014, 
r=0.4627, p=0.00247, 95%CI).

Analiza asocierii vârstei de gestaţie cu gradul de 
risc estimat la sfârşitul perioadei de urmărire a de-
monstrat prezenţa unei corelaţii semnifi cative între 
vârsta mică de gestaţie şi prezenţa riscului sever de 
sechele neurologice (χ2=27.008, r=0.629, p=0.00014, 
95%CI).

Concluzii. 
Vârsta de gestaţie constituie principalul factor în 

încadrarea prematurului într-o anumită grupă de risc. 
(χ2=27.008, r=0.629, p=0.00014, 95%CI). 

În cazul prematurilor care au benefi ciat de eva-
luări regulate, categoria de risc în care este încadrat 
copilul la externare, se poate modifi ca, de la sever 
(11,06%) la risc uşor (68,56%) (χ2=46.304, r=0.7251, 
p=0.0000516, 95%CI).

Prezentul studiu evidenţiază o corelaţie semnifi ca-
tivă între frecvenţa evaluărilor şi riscul de a dezvolta 
sechele neurologice. (χ2=35.19, r=0.709, p=0.000142, 
95%CI).

Monitorizarea pe etape de evoluţie :3,6,9,12,18 si 
respectiv 24 luni-este esenţială în depistarea dizabili-

tăţilor neurologice şi instituirea intervenţiei recupera-
torii precoce.
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SUMMARY

NEURODEVELOPMENTAL IMPAIRMENT, SOMATICAL AND NEUROLOGICAL DISEASES IN NEAR TO TERM BABY

The aim of the study was to compare the results of neurodevelopment, neurological and somatic health at 2 years 
corrected age (c.a.) in newborns with intermediate birth weight (BW) 1500-2500 g (IBW - group III) compared with 
newborns with extreme low BW (ELBW <1000 g - group I) and very low BW (VLBW - 1000-1500 g - group II).

Material and methods. There were studied clinical fi les of 230 children, who visited for 6 times the Follow up 
Centre from the Mother and Child Institute: 33 children with ELBW (group I), 147 children with VLBW (group II) and 
50 children with IBW (group III). Follow-up included the assessment of neurological status, neurodevelopmental eva-
luation done using BSID-III, as well as somatic health of a child.

Results. The analysis showed statistically signifi cant differences with the predominance of a certain pathology of 
gestational period (infection, IUGR) and of birth (long waterless period) in mothers who gave birth to babies with 
ELBW and VLBW compared to mothers who gave birth to babies with IBW.

Newborns with ELBW often suffered from SDR (p<0,05), early sepsis (p<0,05), congenital pneumonia (p<0,05), 
IVH (p<0,05), compared to newborns with VLBW and IBW. At 2 years c.a. respiratory pathology (p<0,01) was more 
frequently met in them compared to newborns with VLBW and IBW. At the same time, we found no statistical difference 
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between the frequency of respiratory pathology episodes, anemia and rickets among the studied groups. Muscle tone 
lesion and minimal brain damages dominated in newborns from the group III compared to newborns from groups I and 
II. Since we found no signifi cant differences in neurodevelopment and neurological status among newborns, there was 
conducted an additional analyzes for which the babies were divided into 4 groups according to their gestational age 
(g.a.). This analysis showed that the delay in motor development in babies with g.a. ≤ 28 weeks was met signifi cantly 
more often (p<0,05) than in newborns with g.a. 32-34 weeks.

Conclusions. In the early neonatal period and at 2 years of age, preterm newborns weighing 1500-2500 g (32-37 
weeks of g.a.) compared to extremely premature newborns with a birth weight up to 1500 (22-31 weeks of gestation) 
have better health outcomes. Yet they, as less mature newborns, are at risk of developing respiratory diseases, anemia 
and rickets and impaired neurodevelopment in the fi rst 2 years of life.

РЕЗЮМЕ

ПСИХОМОТОРНЫЕ НАРУШЕНИЯ, СОМАТИЧЕСКАЯ И НЕВРОЛОГИЧЕСКАЯ ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ 
У НЕДОНОШЕННОГО НОВОРОЖДЕННОГО С Г.В. 32-37 НЕД.

Целью исследования было сравнить результаты психомоторного развития, неврологического и сомати-
ческого здоровья в 2 года скорректированного возраста (с.в.) у новорожденных с промежуточным весом при 
рождении 1500-2500 г. (ПВР - группа III) по сравнению с новорожденными с экстремальным весом при рожде-
нии (ЭНВР <1000 г – группа I) и очень низким весом при рождении (ОНВР - 1000-1500 г. – группа II).

Материал и методы. Были изучены карты наблюдений 230 детей, которые посетили 6 раз Центр Диа-
гностики и Наблюдения Института Матери и Ребенка: 33 ребенка с весом (группа I), 147 детей (группа II) и 
50 детей (группа III). Неврологическое наблюдение включало оценку неврологического состояния, психологиче-
скую оценку, производимую с помощью BSID-III, а так же соматическое здоровье ребенка.

Результаты. Анализ показал статистически значимые различия в сторону преобладания некоторой пато-
логии течения периода беременности (инфекции, ЗВУР) и родов (длительный безводный период) у матерей, ко-
торые родили новорожденных с ЭНВР и ОНВР по сравнению с матерями которые родили новорожденных с 
ПВР. 

Новорожденные с ЭНВР чаще страдали СДР (p<0,05), ранним сепсисом (p<0,05), врожденной пневмонией 
(p<0,05), ВЖК (p<0,05), по сравнению с новорожденными с ОНВР и ПВР. В 2 года с.в. у них чаще встречалась 
респираторная патология (p<0,01) по сравнению с новорожденными с ОНВР и ПВР. В то же время мы не об-
наружили статистических различий между частотой эпизодов респираторной патологии и фоновых заболе-
ваний среди изучаемых групп. Нарушения мышечного тонуса и минимальные церебральные нарушения преоб-
ладали у новорожденных их группы 3 по сравнению с новорожденными из групп I и II. Поскольку мы не обна-
ружили значимых различий психомоторного развития и неврологического статуса среди новорожденных был 
проведен дополнительный анализ, для которого новорожденные были разделены в 4 группы в зависимости от 
гестационного возраста (г.в.). Этот анализ показал, что задержка моторного развития у новорожденных с 
г.в. ≤28 нед. встречалась достоверно чаще, чем у новорожденных с г.в. 32-34 недели.

Выводы. В раннем неонатальном периоде и в возрасте 2х лет недоношенные новорожденные с весом 1500-
2500 г. (г.в. 32-37 нед.) по сравнению с глубоко недоношенными новорожденными с  весом при рождении до 
1500 г. (22-31 нед.), имеют лучшие показатели здоровья. Все же они также как и менее зрелые новорожден-
ные подвержены риску развития респираторной и фоновой патологии и нарушению психомоторного разви-
тия в первые 2 года жизни. 

Naşterea prematură (NP) reprezintă o povară la 
nivel mondial deoarece este asociată cu multe com-
plicaţii acute specifi ce imaturităţii, ca: sindromul de 
detresă respiratorie (SDR), hemoragia intracraniană, 
enterocolita ulceronecrotică şi retinopatia prematu-
rului. În 2010, complicaţiile directe ale NP au fost 
responsabile pentru aproximativ 35% din cele 3 mln. 
decese neonatale din lume, plasând NP pe locul doi în 
structura deceselor copiilor cu vârsta sub 5 ani. NP, 
de asemenea, creşte riscul de deces provocat de alte 
cauze, îndeosebi de infecţiile neonatale [1, 2]. În ma-
joritatea ţărilor cu venit înalt şi mediu NP este cauza 
majoră a decesului infantil. Suplimentar la contribuţia 

asupra mortalităţii, NP are efecte de lungă durată asu-
pra neurodezvoltării, cu riscuri crescute de paralizie 
cerebrală şi difi cultăţi de învăţare, maladii mentale şi 
probleme de sănătate fi zică, care sporesc povara pre-
maturităţii asupra maladiilor cronice ale adultului [3]. 

Majoritatea cercetărilor dedicate prematurităţii 
sunt focusate pe copiii născuţi la 23-28 săpt. de gesta-
ţie, cu toate că dezvoltarea semnifi cativă a creierului 
copilului are loc în ultimele 4-6 săpt. de gestaţie, tot în 
acest timp este mare vulnerabilitatea creierului la lezi-
unile substanţei albe. Leziunea prematură a creierului 
rezultă în vulnerabilitatea lui developmentală explica-
tă prin faptul că la v.g. de 34 săpt. creierul cântăreşte 
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numai 65% din greutatea sa la 40 săpt. şi migrarea 
celulelor gliale continuă până la 36 săpt. gestaţie şi 
se asociază leziunilor cerebrale soldate cu asemenea 
complicaţii neonatale ca: SDR/ hipoxemia, infecţia, 
hiperbilirubinemia şi hipoglicemia [4-7]. După naş-
tere, aceşti copii manifestă instabilitate termică, pro-
bleme de alimentaţie, SDR, tahipnee tranzitorie, icter, 
etc. [8]. A fost cuantifi cat că excesul de mortalitate 
postneonatală la supravieţuitorii prematuri din ţările 
cu venit mediu şi jos este cauzat de convulsii, pne-
umonie postaspiraţională, difi cultăţi nutriţionale şi 
practici reduse de îngrijiri. Aceşti copii, comparativ cu 
copiii născuţi la termen, au probleme comportamen-
tale şi cognitive pe termen lung, un indice intelectual 
(IQ) de 3 ori mai jos, un nivel mai înalt de probleme 
de atenţie, simptome de anxietate, precum şi sunt în-
chişi în sine la vârsta de 6 ani. Unii autori au remarcat 
că aceşti copii au greutatea, înălţimea si indicele pon-
derostatural mai mici, se reinternează mai frecvent în 
spital în primele luni de viaţă din cauza problemelor 
de sănătate pe termen scurt decât copiii la termen. În 
primii 7 ani de viaţă ei au un risc sporit pentru astm. 
Câteva studii arată că mortalitatea infantilă la copiii 
aproape de termen este mai înaltă decât la cei la ter-
men. [9]

Autorii [10] au estimat rezultatele specifi ce globa-
le şi regionale asociate cu NP, inclusiv caz-fatalitatea 
specifi că gestaţiei şi retardul neurodevelopmental. 

Riscul defi cienţelor specifi c gestaţiei pe grupele 
asociate cu Rata Mortalităţii Neonatale (RMN) pe 
Grup, v.g. şi nivelul de îngrijiri. 26 de studii au ra-
portat rezultatele neurodevelopmentale, datele au fost 
colectate în metaanalize pe grupurile RMN. Vârsta 
mediană la evaluare a fost 28 luni. 

i) Ţările cu RMN <5. S-a estimat că 24,5% (95% 
CI: 20,2-28,8%) din supravieţuitorii născuţi la v.g. 
<28 săpt. au dereglări neurodevelopmentale modera-
te/severe (16 studii) şi 33,9% (95% CI: 28,6-39,3%) - 
dereglări neurodevelopmentale uşoare. Pentru 12,2% 
copii născuţi cu v.g. 28-31 săpt. (95% CI: 6,1-18,2%) 
au fost caracterristice defi cienţe moderate/severe 
şi pentru 16,5% (95% CI: 13,6-19,3%) – defi cienţe 
uşoare neurodevelopmentale.

Deoarece majoritatea copiilor născuţi la v.g. 32-36 
săpt. nu necesită terapie intensivă (TI), pentru evalua-
rea dereglărilor neurodevelopmentale la copiii mode-
rat prematuri sau cei aproape de termen au fost căutate 
studii populaţionale. Nu s-au găsit studii pentru între-
gul grup de copii, deaceea s-au utilizat datele studiilor 
care au estimat separat neurodezvoltarea pe v.g. – NP 
moderată - 32-33 săpt şi NP tardivă - 34-36 săpt. 0,7% 
(95% IÎ: 0,6-0,9%) din copiii cu v.g. 34-36 săpt. (30) 
au avut retard motor moderat/sever şi 1,2% (95% IÎ: 
1,0-1,5%) – dereglări uşoare. Copiii născuţi la v.g. 
32-33 săpt., conform studiului EPIPAGE, au avut în 
8,2% (95% IÎ: 6,5-10,1%) cazuri dereglări cognitive 
moderate / severe şi 15,9% (95% IÎ: 11,1-20,7%) – 

uşoare [11]. Aceste rate au fost similare cu cele ra-
portate la copiii cu v.g. 32-35 săpt. ce au supravieţuit 
într-un studiu mare de cohortă bazat pe comunitate 
din Olanda [12, 13].

 ii) Ţările cu RMN ≥5. Nu sunt date disponibile 
separate pentru nou-născuţii cu v.g.<28 săpt. şi cei cu 
v.g. 28-31 săpt. Pentru cei născuţi la v.g. <32 săpt. 7 
studii din unităţile de TI au raportat o varietate largă 
a riscurilor retardului de la moderat la sever, aliniate 
de la 11,7% la 45,0%, valorile calculate 24,6% (95% 
IÎ: 15,3-33,9%). Au fost identifi cate 4 studii care au 
raportat despre retardul uşor la 32,4% (95% IÎ: 15,4-
49,4%) din copiii născuţi la v.g. <32 săpt. Autorii au 
presupus că la copiii supravieţuitori cu v.g. sub 32 
săpt. fără acces la unităţile de TI riscul de dereglări 
este la fel de mic pentru copiii născuţi la 32-36 săpt. în 
ţările cu venit înalt. Evidenţele în creştere sugerează 
că chiar în absenţa complicaţiilor neonatale după NP 
tardivă există un risc jos, dar semnifi cativ, de dereglări 
neurodevelopmentale.        

Estimările globale ale defi cienţelor neurodevelop-
mentale la nou-născuţii prematuri în 2010 indică că 
911.000 (775,000-1,102,000), sau 7%, din copiii năs-
cuţi prematur care supravieţuiesc suferă de defi cienţe 
neurodevelopmentale pe termen lung. Din ei 345.000 
(269.000-420.000), sau 2,7%, din nou-născuţi vor 
fi  afectaţi moderat sau sever şi 567.400 (445,000-
732,000) sau 4,4% din nou-născuţi – uşor [10]. 

La nivel mondial, 52% din copiii născuţi cu v.g. 
<28 săpt., 24% din cei născuţi la vârsta de gestaţie 
(v.g.) 28-31 săpt. şi 5% din cei născuţi la v.g. 32-36 
săpt., şi supravieţuiesc perioada neonatală, sunt esti-
maţi să dezvolte un anumit nivel de dereglări neuro-
developmentale. Ţinând cont de faptul că copiii năs-
cuţi aproape de termen alcătuiesc 85% din 15 mln. de 
naşteri premature pe an, ei reprezintă o contribuţie 
substanţială la povara totală a prematurităţii [14, 15].

Scopul studiului a fost de a determina rezultatele 
neurodezvoltării, statutul neurologic şi cel somatic în 
perioada postnatală la nou-născuţii prematuri cu gre-
utate intermediară la naştere - GIN (1500-2500 g) la 
2 ani vârstă corectată (v.c.) comparativ cu copiii cu 
greutate extrem de mică la naştere - GEMN (<1000 g) 
şi foarte mică la naştere - GFMN (1000-1500 g). 

Material şi metode. Pe parcursul anilor 2008-2012 
în cadrul Centrului de Diagnostic şi Supraveghere Ne-
onatală din incinta IMSP IMşiC au fost evaluaţi pe par-
cursul primilor doi ani de viaţă, atingând vârsta corec-
tată de 2 ani, 230 copii. Aceşti copii au fost divizaţi în 
3 loturi de studiu după criteriul de greutate la naştere 
(GN): Lotul I - 33 copii cu GN mai mică de 1000 g, 
Lotul II - 147 de copii cu GN cuprinsă între 1000-1500 
g, şi Lotul III - 50 copii cu GN mai mare de 1500 g.   

Copiilor li s-au efectuat următoarele examinări şi in-
vestigaţii: a) evaluarea riscurilor după BINS cu aprecie-
rea funcţiilor neurologice; b) evaluarea neurodezvoltării 
după BSID-III standardizat după domeniile respective; 
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c) examenul neurologic clasic de către neuropediatru; 
d) examinarea stării somatice. Datele neurodezvoltării 
după BSID-III ne-au permis că stabilim scorurile de 
dezvoltare a funcţiilor mentale (MDI) şi psihomoto-
rii (PDI). Scorul mediu Bayley este 100, evaluarea s-a 
efectuat conform coefi cientului de dezvoltare: < 70 – re-
tard sever; 70-85 – retard sau arie ce necesită suprave-
ghere intensă; > 85 – dezvoltare normală. 

Analiza statistică. Datele au fost colectate din 
baza de date a Centrului. Analiza de variantă uni-fac-
torială (ANOVA) şi calculul statisticii F au fost efec-
tuate pentru variabilele cantitative. Pentru rezultatele 
calitative au fost calculate şi aplicate statistica chi-pa-
trat (c2) sau testul Fisher Exact cu intervale de încre-
dere cu 95% veridicitate (IÎ 95%), în dependenţă de 

caz.  Pentru analiză au fost utilizate ratele (P), erorile 
standard (ESp); veridicitatea rezultatelor obţinute a 
fost determinată prin testul de semnifi caţie (t-student) 
şi pragul de semnifi caţie (p).

Rezultate. Dacă e să comparăm prezenţa compli-
caţiilor în sarcină şi naştere, observăm că mamele care 
au născut copii cu GN > 1500 g numai în 10% cazuri au 
prezentat asemenea complicaţii, comparativ cu 34% 
din mamele copiilor cu GN 1000-1500 g (p<0,05) şi 
30,3% din mamele copiilor cu m < 999 g. 44% din 
mamele copiilor cu GIN au avut statistic semnifi cativ 
mai puţine complicaţii infecţioase în sarcină şi naşte-
re decât semenele lor din lotul II (p<0,05). Copiii din 
lotul III de studiu au suferit mai des de RDIU (6%) 
decât semenii lor din lotul II – 4,8% (p<0,05), tab. 2.  

Tabelul 2. 
Date despre complicaţiile sarcinii şi naşterii la mamele copiilor examinaţi

Date despre complicaţiile 
sarcinii şi nasterii

Loturi de studiu
I, copii 

cu masa < 999 g
II, copii 

cu m 1000-1499 g
III, copii 

cu masa  > 1500g Total

n % n % n % n %
Nu au fost 10 30,3 50C 34,0 5 10,0 65 28,3
Patologie de cordon 1 3,0 14 9,5 2C 4,0 17 7,4
Patologia placentei 0a 0,0 3 2,0 0 0,0 3 1,3
Complicaţii infecţioase în 
sarcină, naştere 12 36,4 67 45,6 22C 44,0 101 43,9

RDIU 0 0,0 7 4,8 3C 6,0 10 4,3
Total 33 100,0 147 100,0 50 100,0 230 100,0

A,a – diferenţă semnifi cativă între loturile I şi II la nivel de p<0.01 şi p<0.05, respectiv
B,b – diferenţă semnifi cativă între loturile I şi III la nivel de p<0.01 şi p<0.05, respectiv
C,c – diferenţă semnifi cativă între loturile II şi III la nivel de p<0.01 şi p<0.05, respectiv

În toate loturile de studiu 2/3 din copii s-au născut 
per vias naturalis, în prezentaţie cefalică, spontană. 
Alte prezentaţii, decât cea cefalică, au fost mai frec-
vente la nou-născuţii lotului I – 15,1%, comparativ 
cu lotul II (8,2%) şi lotul III (10%), fără semnifi caţie 
statistică (c2 3,954, p=0,861). Nu există diferenţe sem-
nifi cative între ponderea copiilor extraşi prin operaţie 
cezariană, care a constituit: 27,3% în lotul I, 34% în 
lotul II şi 32% în lotul II (c2 3,954, p=0,861). 

Deşi nu există diferenţe semnifi cative în reparti-
zarea pe sexe a copiilor în loturile de studiu (c2 2,224, 
p=0,329), se observă o tendinţă de prevalare a fetelor 
în lotul I de studiu (69,7%) asupra băieţilor (30,3%) 
în coraport 2:1, comparativ cu loturile II (fete 57,1%, 
băieţi 54,0%) şi III (fete 42,9%, băieţi 46,0%), fapt 
condiţionat de decesul mai frecvent al băieţilor cu gre-
utatea sub 1000 g după naştere.

Din totalul copiilor, 33 (14,34%) de nou-născuţi 
aveau prematuritate de gr. IV (<28 săpt.), 141 (61,3%) 
– prematuritate de gradul III (31-28 săpt.), 55 (23,9%) 
– prematuritate de gradul II (32-35 săpt.) şi numai un 
copil (0,4%) – prematuritate de gradul I. Numărul co-
piilor cu prematuritate de gr. IV a fost statistic sem-

nifi cativ mai mare în lotul I, comparativ cu lotul II: 
cu v.g. ≤25 săpt. – 3 (9,1%), p<0,05; cu v.g. 26 săpt. 
– 7 (21,2%), p<0,05 şi cu v.g. 27 săpt. – 10 (30,3%), 
p<0,05.

Infecţiile materno-fetale au prevalat statistic sem-
nifi cativ (p<0,05) la nou-născuţii cu GEMN (lot I): 
sepsisul precoce în 21,2% cazuri, comparativ cu 6,8% 
(lotul II) şi 6% cazuri (lotul III) şi pneumonia con-
genitală în 81,8% cazuri, comparativ cu 59,2% (lotul 
II) şi 62% cazuri (lotul III), tab. 3. Nu există diferen-
ţe statistic semnifi cative între loturi privind incidenţa 
infecţiilor tardive. HIV prevalează în lotul I de nou-
născuţi (p<0,01), mai cu seamă cel de gr. I - 30,3%, 
comparativ cu lotul II – 8,2% şi lotul III – 4,0%. Alte 
complicaţii ca LPV, BDP şi ROP, deşi de asemenea 
sunt mai frecvente la nou-născuţii din lotul I, com-
parativ cu alte loturi, nu manifestă diferenţe statistic 
semnifi cative, tab. 3.  Hiperbilirubinemia patologică 
s-a înregistrat statistic mai frecvent în lotul II de stu-
diu, comparativ cu lotul III (p<0,05). Infecţiile speci-
fi ce (10%), patologia gastrointestinală (16%) şi mal-
formaţiile (10%) au prevalat statistic semnifi cativ în 
lotul III de studiu, comparativ cu lotul II (tab. 3). 
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Tabelul 3.
Structura morbidităţii la copiii examinaţi în perioada neonatală

Diagnozele în perioada 
neonatală

Loturi de studiu
Lotul I: < 999 g Lotul II: 1000 - 1499 g Lotul III: > 1500 g Total

n % n % n % n %
Infecţii materno-fetale (precoce), inclusiv
Sepsis precoce 7a 21,2 10 6,8 3 6,0 20 8,7
Pneumonie congenitală 27a 81,8 87 59,2 31 62,0 145 63,0
Infecţii tardive, inclusiv
Sepsis tardiv 3 9,1 4 2,7 4 8,0 11 4,8
Meningită 5 15,2 9 6,1 2 4,0 16 7,0
EUN 2 6,1 12 8,2 2 4,0 16 7,0
Flegmon la braţ 1 3,0 0 0,0 0 0,0 1 ,4
Osteomielită 0 0,0 1 0,7 0 0,0 1 ,4
Ventriculită 0 0,0 1 0,7 0 0,0 1 ,4
Complicaţii cerebrale asociate cu prematuritatea
HIV gr. I 10A,C 30,3 12 8,2 2 4,0 27 11,7
HIV gr. II 6 18,2 17 11,6 3 6,0 27 11,7
HIV gr. III 1 3,0 6 4,1 0 0,0 7 3,0
LPV 3 9,1 4 2,7 0 0,0 7 3,0
BDP 3 9,1 3 2,0 0 0,0 6 2,6
ROP 6 18,2 0 0,0 0 0,0 6 2,6
Complicaţiile prematurităţii
Hiperbilirubinemie patolog. 1 3,0 27c 18,4 1 2,0 29 12,6
Icter 2 6,1 12 8,2 9 18,0 23 10,0
Anemia prematurităţii 4 12,1 29 19,7 7 14,0 40 17,4
Apneea prematurităţii 1 3,0 9 6,1 0 0,0 10 4,3
Persistenţa canal arterial
DAP 5 15,2 13 8,8 0 0,0 18 7,8
HP persistentă 2 6,1 1 ,7 1 2,0 4 1,7
Hipoglicemie 4 12,1 18 12,2 2 4,0 24 10,4

A,a – diferenţă semnifi cativă între loturile I şi II la nivel de p<0.01 şi p<0.05, respectiv
B,b – diferenţă semnifi cativă între loturile I şi III la nivel de p<0.01 şi p<0.05, respectiv
C,c – diferenţă semnifi cativă între loturile II şi III la nivel de p<0.01 şi p<0.05, respectiv

Analizând distribuţia patologiei somatice către 2 
ani v.c. (tab. 4) observăm că în lotul prematurilor cu 
GEMN persistă o frecvenţă înaltă a patologiei respira-
torii – 15,2%, comparativ cu copiii cu GFMN (2,7%, 
p<0,01), însă către această vârstă creşte frecvenţa 
acestei patologii la copiii cu GIN – 18%, p<0,01, tot 

comparativ cu lotul II de copii, probabil din cauza 
contactului pe seama socializării. De asemenea în lo-
tul III către 2 ani v.c. s-a înregistrat o creştere sem-
nifi cativă a malformaţiilor congenitale / maladiilor 
ereditare, comparativ cu lotul II, p<0,05.

Tabelul 4.
Patologia somatică la 24 luni v.c. la copiii incluşi în studiu

Patologie somatică

Loturi de studiu
Lotul I: 

m< 999 g
Lotul II: 

m 1000 - 1499 g
Lotul III: 

> m 1500 g Total

N % n % N % n %
24 luni
Patologie respiratorie (pneumonie, bronşită) 5A 15.2 4 2.7 9C 18.0 18 7.8
Complicaţii oculare ale inf. specifi ce (cataractă, 
uveită, microoftalmie) 0 0.0 2 1.4 0 0.0 2 0.9

Dermatită alergică 1 3.0 1 0.7 1 2.0 3 1.3
Malformaţii congenitale / maladii ereditare 
(Silver-Russel, polichistoze, displazie) 0 0.0 1 0.7 3c 6.0 4 1.7

Patologii de fond (anemie, rahitism) 2 6.1 25 17.0 13 26.0 40 17.4
Total 33 100.0 147 100.0 50 100.0 230 100.0

A,a – diferenţă semnifi cativă între loturile I şi II la nivel de p<0.01 şi p<0.05, respectiv
B,b – diferenţă semnifi cativă între loturile I şi III la nivel de p<0.01 şi p<0.05, respectiv
C,c – diferenţă semnifi cativă între loturile II şi III la nivel de p<0.01 şi p<0.05, respectiv
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Analiza statistică a riscurilor pentru neurodezvol-
tare nu a arătat vreo diferenţă statistică între loturile 
de studiu, nici în varianta detaliată, nici fi ind grupată 
pe rezultate. 

Tabelul 5 prezintă patologia neurologică la vârsta 
24 luni v.c. în toate loturile de studiu. Diferenţe sta-

tistic semnifi cative se observă la dereglările de tonus 
muscular (dereglări uşoare) la 18 luni v.c., care preva-
lează în lotul III de studiu (12%), comparativ cu lotul 
II (2,7%) (p<0,05) şi disfuncţiile cerebrale minore la 
24 luni v.c., care prevalează în lotul III de copii (18%), 
comparativ cu lotul II de copii – 15% (p<0,05). 

Tabelul 5.
Patologia neurologică la copiii incluşi în studiu la 24 luni v.c.

Patologii 
diagnosticate / Vârsta

Lotul de studiu
Lotul I: 

m< 999 g
Lotul II: 

m 1000 - 1499 g
Lotul III:  
m> 1500 g Total

n % n % n % N %
Copii sănătoşi 22 66,7 103 70,1 35 70,0 160 69.6

Fisher exact test=31,646, p=0.051
Dereglări minore
DCM 2 6,1 22 15,0 9c 18,0 33 14,3
DTM 2 6,1 2 1,4 4 8,0 8 3,5
Strabism 0 0.0 2 1.4 0 0.0 2 .9
Dereglări medii grave
Neuropatia n. peroneu 1 3.0 0 0.0 0 0.0 1 .4
Encefalopatie reziduală 0 0.0 1 .7 0 0.0 1 .4
Dereglări severe
PCI 4 12.1 13 8.8 2 4.0 19 8.3
Hidrocefalie 1 3,0 0 0,0 0 0,0 1 ,4
Microcefalie secund. 0 0.0 1 .7 0 0.0 1 .4
Ventriculomegalie 0 0.0 2 1.4 0 0.0 2 .9
MCC (agenezie corp 
calos) 1 3.0 0 0.0 0 0.0 1 .4

Autism 0 0.0 1 .7 0 0.0 1 .4
Dereglări neurosenzoriale
ROP 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0
Total 33 100.0 147 100.0 50 100.0 230 100.0

A,a – diferenţă semnifi cativă între loturile I şi II la nivel de p<0.01 şi p<0.05, respectiv
B,b – diferenţă semnifi cativă între loturile I şi III la nivel de p<0.01 şi p<0.05, respectiv
C,c – diferenţă semnifi cativă între loturile II şi III la nivel de p<0.01 şi p<0.05, respectiv

Analiza severităţii dereglării funcţiilor de dezvol-
tare neurologică: cognitivă, expresivă şi motorie, la 24 
luni v.c., a fost studiată conform indicilor MDI (indi-
cele dezvoltare mentală) şi PDI (indicele dezvoltare 
psihomotorie). Per total domeniul cel mai afectat la 
toţi nou-născuţii examinaţi a fost cel motor – 8,7% 
de cazuri din totalul de cazuri, urmat de cel expresiv 
(7,4%) şi cognitiv (6,5%). Între loturi, însă, pe toate 
domeniile şi gradele de afectare (copil sănătos, retard 
şi retard sever) nu există diferenţe semnifi cative, cu 
toate că retardul sever expresiv şi motor prevalează 
la copiii cu GEMN (Lot I), comparativ cu frecvenţa 
mai înaltă a retardului cognitiv sever la nou-născuţii 
lotului II sau cu GFMN, acest fapt fi ind explicat prin 
supravieţuirea mai înaltă a acestor copii faţă de copiii 
cu GEMN.  

La o a doua etapă, am încercat, prin analiza uni-
factorială şi calculul testului F la 2 ani v.c., să cal-

culăm scorurile neurodevelopmentale pe v.g. ca o 
valoare unică ce corespunde limitelor 25-36 săpt. la 
copiii examinaţi. Pentru aceasta am calculat medii-
le, eroarea şi devierea standardă şi IÎ ale scorurilor 
compuse la funcţiile cognitivă, expresivă şi motorie. 
Testele F obţinute arată semnifi caţie statistică pentru 
domeniul cognitiv (F 3,581, p=0,029) şi cel motor 
(Test F 7,245, p=0,001), tab. 6. 

Am încercat să stabilim asocieri între v.g. grupată 
pe gradele de prematuritate: I (35-37 săpt.), II (32-34 
săpt.), III (31-29 săpt.) şi IV (≤28 săpt.) şi intervalele 
scorului compus pe domeniile neurodezvoltării. Re-
tardul sever pe domeniul motor la copiii născuţi la 
vârsta ≤28 săpt. se întâlneşte semnifi cativ mai frec-
vent decât la celelalte v.g. grupate pe grade de pre-
maturitate, însă cu diferenţă statistică numai la 32-34 
săpt. (p<0,05), tabelul 7. Pentru celelalte domenii nu 
am găsit diferenţe statistic semnifi cative.
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Tabelul 6.
Funcţiile de dezvoltare neurologică, conform scorului compus, asociate cu v.g. 

la copiii incluşi în studiu, la 24 luni v.c. 

Domenii de 
neurodezvoltare N Media Deviaţia 

standardă
Eroarea 

standardă

95% Interval de încredere
Min. Max.Limita 

infer. Limita super.
Cognitiv Test F 3,581, p=0,029
Scor compus > 85 197 30,03 2,287 0,163 29,70 30,35 25 36
Scor compus 70-84 18 29,67 2,808 0,662 28,27 31,06 24 35
Scor compus < 69 15 28,40 1,682 0,434 27,47 29,33 25 31
Total 230 29,89 2,323 0,153 29,59 30,19 24 36
Expresiv Test F 2,967, p=0,053
Scor compus > 85 191 30,03 2,224 0,161 29,71 30,35 25 36
Scor compus 70-84 22 29,64 2,700 0,576 28,44 30,83 25 35
Scor compus < 69 17 28,65 2,644 0,641 27,29 30,01 24 35
Total 230 29,89 2,323 0,153 29,59 30,19 24 36
Motor Test F 7,245, p=0,001
Scor compus > 85 200 30,00 2,310 0,163 29,68 30,32 25 36
Scor compus 70-84 10 31,10 2,025 0,640 29,65 32,55 28 35
Scor compus < 69 20 28,20 1,824 0,408 27,35 29,05 24 31
Total 230 29,89 2,323 0,153 29,59 30,19 24 36

Tabelul 7.
Gradele de prematuritate pentru fi ecare interval de scor compus pe domeniile neurodezvoltării, la 24 luni v.c. 

Domenii de 
neurodezvoltare

Saptamâni gestaţie
35-37 32-34 29-31 <= 28 Total

n % n % n % n % n %
Cognitiv: Fisher’s Exact Test ,816, p=0,201
Scor compus > 85 9 90,0 42 91,3 94 87,0 52 78,8 197 85,7
Scor compus 70-84 1 10,0 4 8,7 7 6,5 6 9,1 18 7,8
Scor compus < 69 0 0,0 0 0,0 7 6,5 8 12,1 15 6,5
Total 10 100,0 46 100,0 108 100,0 66 100,0 230 100,0
Expresiv: Fisher’s Exact Test 10,852 p=0,067
Scor compus > 85 7 70,0 41 89,1 95 88,0 48 72,7 191 83,0
Scor compus 70-84 2 20,0 4 8,7 7 6,5 9 13,6 22 9,6
Scor compus < 69 1 10,0 1 2,2 6 5,6 9 13,6 17 7,4
Total 10 100,0 46 100,0 108 100,0 66 100,0 230 100,0
Motor: Fisher’s Exact Test 14,143, p=0,015
Scor compus > 85 9 90,0 42 91,3 95 88,0 54 81,8 200 87,0
Scor compus 70-84 1 10,0 4 8,7 4 3,7 1 1,5 10 4,3
Scor compus < 69 0 0,0 0 0,0 9 8,3 11 16,7 20 8,7
Total 10 100,0 46 100,0 108 100,0 66 100,0 230 100,0

Discuţii. Majoritatea studiilor dedicate neurodez-
voltării la nou-născut studiază acest aspect la copiii 
extrem de prematuri (cu v.g. <28 săpt. sau cu greuta-
tea sub 1000 g), focusându-şi atenţia pe nou-născuţii 
afl aţi la limita viabilităţii (<26 săpt. gestaţie). Deşi este 
cunoscut că v.g. refl ectă maturitatea biologică a siste-
melor şi organelor drept criteriu de divizare a loturilor 
de studiu noi am folosit greutatea la naştere pentru a 
compara rezultatele de sănătate neurologică, somatică 
şi neurodezvoltarea la nou-născuţii cu GEMN <1000g 
(lot I), GFMN 1001-1500 g (lot II) şi GIN 15001-
2500 g (lot III). Trebuie specifi cat, însă, că în lotul 

I numai 10/33 (30,3%) copii aveau v.g. 25-26 săpt. 
complete de gestaţie, astfel încât după criteriul vârstei 
de gestaţie la ei a fost redusă povara riscurilor pentru 
neurodezvoltare.

Am stabilit că în perioada sarcinii nou-născuţii cu 
GEMN şi GFMN, comparativ cu copiii cu GIN, au 
fost supuşi mai mult acţiunii factorilor nocivi: celor 
infecţioşi (p<0,05), au suferit de RDIU (p<0,05), în-
deosebi copiii cu GFMN, naşterea lor s-a complicat cu 
o perioadă alichidiană mai lungă (p<0,05). 

În studiul nostru starea copiilor cu GEMN şi 
GFMN a fost mai mult afectată, inclusiv pe seama 
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imaturităţii sistemelor şi organelor, decât a copiilor 
cu GIN. Astfel în perioada neonatală precoce copiii 
cu GEMN au manifestat mai frecvent SDR grav-me-
diu (p<0,05), sepsis precoce (p<0,05), confi rmat prin 
fl ora gram-pozitivă (p<0,05), pneumonie congenitală 
(p<0,05) şi HIV de gradul I (p<0,05), comparativ cu 
copiii cu GFMN şi GIN.  

Intervenţiile medicale, cărora au fost supuşi aceşti 
copii, complicaţiile pe care le-au dezvoltat pe perioada 
spitalizării în UTI, au avut impact asupra stării de să-
nătate somatică, neurologică, asupra neurodezvoltării 
şi creşterii lor. Astfel, la de 2 ani v.c. patologia respi-
ratorie şi cea de fond au prevalat la copiii cu GEMN 
(p<0,01), comparativ cu copiii cu GFMN. Conform 
studiilor publicate, infecţiile respiratorii acute, astmul 
şi alte probleme respiratorii se întâlnesc frecvent la 
nou-născuţii cu GEMN şi GFMN din cauza ventilaţi-
ei mecanice prelungite şi DBP, care au fost raportate 
la circa 40% de supravieţuitori şi incidenţa lor creşte 
odată cu descreşterea greutăţii la naştere sub 1500 g 
[16]. În studiul nostru proporţia copiilor cu GEMN şi 
GFMN cu patologie respiratorie (pneumonie, bronşi-
tă) din totalul de copii examinaţi a alcătuit 9/180 la 
24 luni, iar a celor cu BDP a alcătuit câte un copil la 
vârstele de 12 şi 18 luni. Comparativ cu lucrările au-
torilor [17] care au raportat câte 24% sau 21% de pa-
tologii respiratorii la 36 luni de viaţă la copiii născuţi 
cu GFMN, în studiul nostru incidenţa acestei patologii 
a fost de 12% la 12 luni, 7,22% la 18 luni şi 5% la 24 
luni, ceea ce este mult mai puţin. 

Prematuritatea şi leziunile SNC asociate cu ea 
determină în mare măsură dezvoltarea viitoare şi for-
marea sănătăţii copilului. În studiul autorilor [18] se 
menţionează despre frecvenţa mai înaltă (p<0,001) a 
dereglărilor nutriţionale şi metabolice, maladiilor he-
matologice, respiratorii, oftalmologice, anomaliilor 
congenitale şi deformaţiilor la copiii cu GEMN, com-
parativ cu copiii născuţi la termen, la vârsta de 1 an. 
În studiul autorilor [16] copiii cu GFMN semnifi cativ 
mai frecvent (80%), comparativ cu copiii cu GEMN, 
au avut IRVA în primul an de viaţă, la ei semnifi ca-
tiv mai frecvent s-au înregistrat conjunctivite (46,7%) 
şi dereglări funcţionale ale tractului gastrointestinal 
(53,3%), comparativ cu copiii cu GEMN.

Datele noastre arată că numărul mediu de episoa-
de de patologii pulmonare era identic în lotul copii-
lor cu GEMN (1,38±0,180, CI 0,99, 1,78) şi GFMN 
(1,38±0,133, CI 1,10, 1,65), comparativ cu copiii cu 
GIN (1,58±0,398, CI 0,71, 2,46), fapt legat cu soci-
alizarea mai precoce a ultimilor, comparativ cu copi-
ii cu greutate mai mică la naştere, dar fără diferenţă 
statistică (F 0,249, p=0,780). Aceeaşi dinamică se ob-
servă şi la analiza numărului de episoade de tulburări 
de fond, astfel am obţinut următoarele valori medii în 
loturile studiate: 1,52±0,176 (CI 1,16, 1,89) la copi-
ii cu GEMN; 1,51±0,070 (CI 1,37, 1,65) la copiii cu 
GFMN şi 1,75±0,183 (CI 1,37, 2,13) la copiii cu GIN. 

Diferenţe statistic semnifi cative între loturi nu s-au 
stabilit (F 1,061, p=0,349).

Dereglările neurologice în formă de dereglări de 
tonus muscular şi disfuncţii cerebrale minime au pre-
valat la copiii cu GIN, comparativ cu cei cu GFMN; la 
18 luni v.c. (p<0,05) şi 24 luni v.c. (p<0,05). Gruparea 
patologiilor neurologice în formele uşoară, de severi-
tate medie şi severă nu a demonstrat cu suport statistic 
predominarea formelor severe la copiii cu GEMN şi 
GFMN, comparativ cu copiii cu GIN. 

Studiul funcţiilor neurodevelopmentale la de 24 
luni v.c., având la bază greutatea la naştere a copiilor, 
a scos în evidenţă domeniul motor, manifestat prin 
indicele PDI, ca fi ind cel mai afectat, însă fără semni-
fi caţie statistică. De aceea ne-am propus să analizăm 
mediile scorurilor neurodevelopmentale pe întregul 
lot de studiu şi am stabilit afectarea domeniului motor 
(test F 7,245, p=0,001), comparativ cu cel cognitiv, 
care s-a manifestat printr-un test F mai mic - 3,581, 
p=0,029. În a doua etapă am divizat copiii grupând 
vârstele de gestaţie după gradele de prematuritate: I 
(35-37 săpt.), II (32-34 săpt.), III (31-29 săpt.) şi IV 
(≤28 săpt.). Am stabilit la copiii născuţi la vârsta ≤28 
săpt. retard sever pe domeniul motor, cu suport statis-
tic (p<0,05), comparativ cu copiii cu v.g. 32-34 săpt. 

Concluzii:
1. Studiul nostru a arătat că nou-născuţii cu GIN 

la vârsta corectată de 2 ani au rezultate mai bune ale 
dezvoltării neurologice, ale stării generale de sănătate 
precum şi un statut neurologic mai compensat, com-
parativ cu nou-născuţii cu GEMN şi GFMN.

2. Starea de imunitate joasă şi socializarea mai 
timpurie în primii 2 ani de viaţă a nou-născuţilor cu 
GIN sunt acei factori care se soldesază cu egalarea 
frecvenţei patologiei respiratorii (bronşită, pneumo-
nii) şi de fond (rahitism, anemie) cu copiii cu GEMN 
şi GFMN (p>0,05). 

3. La 18 şi 24 de luni disfuncţiile neurologice 
uşoare, manifestate prin dereglări de tonus muscular 
şi disfuncţii cerebrale minime, au prevalat la copiii 
cu GIN (p<0,05), fapt explicat prin maturitatea ne-
difi nitivată a creierului, comparativ cu cei cu GEMN 
şi GFMN. În acelaşi timp frecvenţa patologiei neu-
rologice severe a fost identică între loturi, ceea ce, în 
opinia noastă, se explică prin ponderea joasă (30%) a 
copiilor afl aţi la limita viabilităţii (cu v.g. ≤26 săpt.) 
în lotul I.  
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SUMMARY

THE ROLE OF PRENATAL DIAGNOSIS VERSUS POSTNATAL DIAGNOSIS IN CONGENITAL HEART MALFORMATIONS

Purpose of study: To compare the dipersion of antenatal and postnatal diagnosis of fetuses with CHD and to ap-
preciate methods of choice in stabilizing and supportive care of newborn with CHD.

We retrospectively reviewed the results of 332 patients undergoing fetal ultrasound over the year 2013 at the princi-
pal tertiary referral center Mother and Child Health Care Institute. The median gestational age at presentation was 21 
weeks. The accuracy of fetal cardiac diagnosis was validated by neonatal cardiac investigations or autopsy. 

Results. A total of 46 cases of congenital heart disease were identifi ed antenatally during 2013 with the majority 
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(13,8%) referred because of suspicion of cardiac malformation during an obstetric scan. Of 46 fetuses with congenital 
heart disease suspected by obstetric ultrasounds, 32 had confi rmed cardiac defects There were major differences in-
volving the atrioventricular morphology in 34,8% of cases and the outfl ow tract anatomy in 30,33%. 

РЕЗЮМЕ

РОЛЬ ПРЕНАТАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ В СРАВНЕНИЕ 
С ПОСТНАТАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКОЙ ВРОЖДЕННЫХ ПОРОКОВ СЕРДЦА.

Цель исследования: Сравнение дисперсии пренатальной и постнатальной диагностики врожденных по-
роков сердца с определением лучшей тактики в стабилизации и поддерживающей терапии у новорожденных 
детей с врожденными пороками сердца. 

Мы ретроспективно в 2013 году проанализировали результаты у 332 беременных у которых было проведе-
но УЗИ, Институт Матери и Ребенка-роддом третьего уровня в 2013 год. Средний гестационный возраст при 
обследовании был 21 недель (между 17 и 38 недель), из которых 66% были исследованы <21 недель.

Результаты: В течение 2013 года были диагносцированы 46 случев врожденных пороков сердца в антена-
тальный период, 8% из них были обследованы в связи с подозрением на врожденнй порок сердца при преддушем 
обследовании. Из 46 случаев с подозрением на врожденных пороках сердца после УЗИ, у 32 было подтвержде-
но порок сердца постнатально. Полное соответствие между УЗИ антенатальо и ЭхоКГ с Допплером, в обна-
ружение врожденных пороков сердца было установлено в 35% случаев. Значительные различия были выявлены в 
пороках с участием предсердно-желудочковых структур 34,8% и анатомия выходящего тракта 30,3%, случаев.

Introducere: Malformaţiile cardiace congenitale 
duc la creşterea semnifi cativă a morbiditaţii şi mor-
talitaţii prenatale şi postanatale [1,4]. În prezent, mul-
ţi nou-născuţi cu malformaţii cardiace congenitale 
(MCC) potenţial detectabile în timpul screeningului 
ultrasonografi c obstetrical n-au fost diagnosticaţi an-
tenatal [5,9]. De asemenea, cazuri apar în cadrul sar-
cinilor fără factori de risc prenatal. 

Malformaţiile cardiace sunt cauzate de factori 
multipli. Adesea, factorul cauzal nu poate fi  identifi -
cat. Printre factorii care cresc riscul naşterii unui copil 
cu malformaţie cardiacă se numără: infecţii materne 
(rubeola în primul trimestru de sarcină, alte infecţii vi-
rale), medicaţia administrată mamei, consumul de al-
cool, boli ale mamei (diabet, boli autoimune), factori 
toxici externi[1, 2, 3, 6]. Cea mai vulnerabilă perioadă 
privind infl uenţa factorilor de mediu asupra dezvol-
tării cardiovasculare este perioada cardiogenezei (a 
8-a săptămînă de gestaţie), de aceea ultrasonografi a 
antenatală (pănă la 24 săptămăni de gestaţie) permite 
diagnosticul MCC antenatal. 

Odata cu obţinerea unei experienţe mai mari de 
către medici, din an în an, un număr tot mai mare de 
cazuri cu MCC sunt depistate [5,9], dar numeroase 
studii retrospective şi prospective au arătat o gamă 
largă (40-90%) în sensibilitatea detectarii MCC ante-
natal [12-13]. 

În timp ce ultarsonografi a obstetricala este piatra 
de temelie a diagnosticului, avantajul unei implicari 
colaborative a cardiologului constă în optimizarea 
conduitei postnatale.

Unele anomalii nu ridică probleme pentru dezvol-
tarea ulterioară a copilului, altele pot fi  corijate chi-
rurgical în mod planic [2, 3] la diferite perioade după 
naştere, dar sunt şi malformaţii incompatibile cu viaţa, 
care necesită suport terapeutic şi chirurgical în prime-

le zile după naştere sau sunt soldate cu deces. (MCC 
dependente de circulaţia fetală). 

Terapia şi conduita MCC depind de tipul afecţi-
unii. Fiind determinate de anomalii structurale, mal-
formaţiile cardiace se pot trata numai prin corecţie 
chirurgicală. Aceşti nou-născuţi necesită transferul 
într-un centru de chirurgie cardiovasculară pentru 
stabilirea timpului optim pentru intervenţia chirur-
gicală. 

Scopul studiului: Comparaţia dispersării diagnos-
ticului antenatal şi postnatal al MCC cu aprecierea 
tacticii de elecţie în stabilizarea şi tratamentul de sus-
ţinere al MCC la nou-născut.

Material şi metodă: A fost efectuată o analiză de 
cohortă a datelor colectate obstetricale şi neonatale 
privind toate naşterile din IMSP IM şi C pe anul 2013. 
În total, în studiu au fost incluse 4692 sarcini, dintre 
care în grupul de risc au fost clasate 332. Antenatal 
MCC s-a apreciat la 46 de feţi şi doar la 32 diagnos-
ticul s-a confi rmat postnatal ( 15,74%; p<0,01). Dia-
gnosticul postnatal în baza EchoCG cu Doppler a fost 
stabilit încă la 57 ( 64%; p>0,05) nou-născuţi. 

A fost efectuată o analiză de cohortă a datelor ne-
onatale privind toate naşterile din IM şi C secţia de 
fi ziologie şi de observaţie a nou-nascuţilor cu efectua-
rea pulsoximetriei pre şi post ductale în prima zi – 12 
(1 examinre)-24 ore dupa naştere (2 examinare). Dia-
gnosticul postnatal în baza EchoCG cu Doppler a fost 
stabilit la 57 ( 64%; p>0,05) nou-născuţi. 

Prelucrarea matematico-statistică a datelor. Anali-
za rezultatelor statistice a fost efectuată cu utilizarea 
pachetelor programului Student Test. Am considerat 
prag semnifi cativ statistic p<0,05, p>0.05. 

Rezultate: Toate mamele examinate ultrasonogra-
fi c pe parcursul anului 2013, au fost incluse în grupul 
de risc al dezvoltării MCC la făt. (Tabel 1)
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Tabelul 1
Indicatiile şi rezultatele USG fetale pentru anul 2013 în IMşiC

 Indicatie pentru ecocardiografi a fetală Numarul de indicaţii
(NI)

MCC depistata
(MCCD)

MCC confi rmata postnatal 
(MCCP)

Istoric familial de MCC 31 (9,33%) 6 (1,80%) * 4 (1,2%) * •
Diabet zaharat la mamă 28 (8,43%) 2 (0,6%) * 1 (0,3%) * •
Infecţii virale la mamă (rubeola etc.) 6 (1,80%) 1 (0,3%) * 1 (0,3%) * •
Boli de collagen 12 (3,61%) 1 (0,3%) * 1 (0,3%) * •
Infecţie maternă 56 (16,86%) 3 (0,9%) * 2 (0,6%) * •
Dereglări de ritm la făt 9 (2,71%) 1 (0,3%) * 1 (0,3%) * •
Anomalii cromozomiale 53 (15,96%) 15 (4,51%) * 12 (3,61) * •
Factori toxici 20 (6,02%) 4 (1,2%) * 2 (0,6%) * •
MCC suspectată în urma examenului 
USG obstetrical precedent

117 (35,24%) 19 (5,72%) ♦♦♦ 8 (2,4%) * ♦♦♦

Total 332 46 (13,85%) 32 (9,63%)
Nota: p1*>0,05, p1**>0,01, p1***>0,001, p2♦♦♦<0,001, p3•>0,05, p3••>0,01, p3•••>0,001
P1 în comparaţie cu NI, P2 în comparaţie cu NI, P3 reprezintă MCCD în comparaţie cu MCCP

La fi nele examinării USG fetale în instituţia de 
nivelul III, concluziile au fost discutate detaliat cu 
părinţii şi medicul obstetrician. Consilierea ulterioară 
în ceea ce priveşte sarcina a fost efectuată de către ob-
stetrician, însă locul naşterii s-a stabilit a fi  o instituţie 
de nivelul III.

Tabelul 2
Frecvenţa MCC în funcţie de formele anatomice

MCC Date- 
literatură %

Studiu 
propriu %

Număr 
absolut

Ductal dependente
Transpoziţia vaselor 
magistrale

12 (6,0%) 4,4 4

Stenoza arterei 
pulmonare

11 (5,5%) 4,4 4

Stenoză aortică 6 (3 %) 3,3 3
Sindromul hipoplaziei 
inimii stângi

10 (5%) 6,6 6

Boala Fallot cu atrezia 
valvei pulmonare

12 (6,0%) 1,1 1

Coarctaţia de aortă 6 (3 %) 3,3 3
Atrezia valvei 
tricuspide

3 (1,5%) 1,2 1

Nonductal dependente
Canal atrioventricular 14 (7,0%) 7,1 6
Drenaj anormal total al 
venelor pulmonare

3 (1,5%) 2,2 2

Defectul septului atrial 11 (5,5%) 17,2** 16
Ventricul unic 3 (1,5%) 2,2* 2
Trunchi arterial comun 4 (2 %) 3,6* 3
Anomalia Ebstein 2 (1%) 1,1 1
Defectul septului 
ventricular

56 (28,0%) 24,6* 22

Persistenţa ductului 
Batalov

12 (6,0%) 9,2* 8

Boala Fallot 13 (6,5%) 7,7* 7
Nota: p*>0,05, p**>0,01, p***>0,001, în comparaţie 

cu datele de literatură

Analizând tabelul de mai sus, observăm că rata 
structurală a MCC la pacienţii incluşi în studiul nostru 
este în mare măsură identică cu datele din literature de 
specialitate. Faptul că unele MCC dau o rată mărită la 
pacienţii noştri poate fi  argumentată prin centralizarea 
lor la IMSP IM şi C de la maternităţile de nivelele I, 
II din Republică. 

O parte din pacienţi s-au referit la diferite grupuri 
de MCC, deoarece au avut cîteva anomalii simultan. 
(Tabel 3)

Tabelul 3
Asocierea MCC

Asocieri de MCC Numărul 
absolut 

Procenajul 
(%)

Trunchi arterial comun +DSV 3 3,7
Ventricul drept cu cale dublă 
de ieşire +DSV

2 2,2

DSV + stenoza arterei 
pulmonare

1 1,1

Coarctaţia de aortă + 
DSV+DSA

2 2,2

DSV + DSA 6 6,7
Transpoziţia vaselor 
magistrale +DSV+DSA

1 1,1

O importanţă deosebită a avut asocierea MCC cu 
alte anomalii de dezvoltare. (Tabel 4)

Cele 332 sarcini menţionate în studiu, au fost sca-
nate între săptăminile 17-38 de gestaţie, dintre care 
66% de examinări s-au efectuat între săptămînile 17-
24 de gestaţie (în medie 21 săptămîni). S-au identifi cat 
în total 46 feţi cu MCC care au corespuns criteriilor 
de includere, dar suspecţiile s-au confi rmat postnatal 
la 32, ceea ce reprezintă 35,95% din toţi nou-născu-
ţii diagnosticaţi postnatal şi 69,56% din nou-născuţii 
suspecţi la MCC.



154

Tabelul 4
Asocierea MCC cu alte anomalii de dezvoltare

Asocieri de MCC cu alte 
anomalii

Numărul 
absolut

Procentajul 
(%)

Ventricul drept cu cale dublă 
de ieşire + sdr.Patau

2 2,2

DSA + sdr Down 2 2,2
Stenoza aortei + anomalii ale 
SNC

2 2,2

Ventricul drept cu cale dublă 
de ieşire + multiple anomalii

3 3,7

DSV+ DSA+ sdr Pierre Robin 3 3,7
Canal atrioventricular complet 
+ sdr Down 

7 7,8

Motivele ecocardiografi ei fetale au fost detaliate în 
tabelul 1. Un istoric familial de MCC s-a depistat la 
31 (9,3%) şi doar 4 din acest grup au avut defect cardi-
ac recurent (1,2%). 117 cazuri (35,24 %) - au fost in-
vestigaţi deoarece au fost suspectaţi la MCC în urma 
examenului ultrasonografi c obstetrical precedent. Pre-
zenţa MCC în acest grup s-a constatat ultrasonografi c 
în 19 cazuri (5,72%), (p<0,001)şi s-a comfi rmat post-
natal în 8 (2,4%), (p<0,001). 53 cazuri (15,96%) au 
fost suspecţi la anomalii cromozomiale, 15 (4,5% ), 
(p>0,05) dintre care au fost depistaţi cu MCC antena-
tal şi 12 (3,6%), (p>0,05) confi rmaţi postnatal. 

Pe parcursul perioadei de studiu în baza EcoCG 
cu Doppler, diagnosticul de MCC a fost stabilit la 57 
nou-născuţi. Eco CG cu Doppler a fost indicată la toţi 

 Tabelul 5 
Diagnosticul MCC în urma examenului USG obstetrical şi EcoCG cu Doppler neonatal 

MCC USG fetală
numărul absolut şi %

EcoCG cu Doppler neonatal
Rezultatul fals negative 
numărul absolut şi %

Rezultatul fals positive, 
numărul absolut şi %

Ductal dependente
Transpoziţia vaselor magistrale 3 (3,37) 2 (2,24) * 1 (1,12) **
Stenoza arterei pulmonare 3 (3,37) 2 (2,24) * 1 (1,12) **
Stenoză aortică 2 (2,24) 2 (2,24) * 1 (1,12)
Sindromul hipoplaziei inimii stângi 4 (4,49) 3 (3,37) * 1 (1,12)
Boala Fallot cu atrezia valvei pulmonare - 1 (1,12) * -
Coarctaţia de aortă 2 (2,24) 2 (2,24) * 1 (1,12) **
Atrezia valvei tricuspide - 1 (1,12) * -
Nonductal dependente
Canal atrioventricular 6 (6,74) 3 (3,37) * 1 (1,12)
Drenaj anormal total al venelor pulmonare - 2 (2,24) * -
Defectul septului atrial 10 (11,23) 8 (8,98) * 2 (2,24)
Ventricul unic - 2 (2,24) -
Trunchi arterial comun 1 (1,12) 3 (3,37) 1 (1,12)
Anomalia Ebstein - 1 (1,12) 1 (1,12)
Defectul septului ventricular 9 (10,11) 13 (14,6) 3 (3,37)
Persistenţa ductului Batalov - 8 (8,98) -
Boala Fallot 5 (5,61) 3 (3,37) 1 (1,12)
Total 46 (51,8) 57 (64) * 14 (15,7) **

Nota: p*>0,05, p**>0,01 în comparaţie cu USG fetală
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Figura 1 Rezultatul test-screeningului

La 14 nou-născuţii după a 2-a examinare USG an-
tenatală a fost stabilit diagnosticul de MCC fals-pozi-
tiv deoarece la reexaminarea postnatală au fost recla-
sifi caţi ca copiii fara MCC. 

La 57 feţi – 64% diagnosticaţi fals -negativ (nu 
a fost suspectat MCC) în cadrul ultrasonografi ei ob-
stetricale, au fost depistaţi cu MCC ulterior în cadrul 
ecocardiografi ei postanatale. 

Corelarea diagnosticului MCC complexe în popu-
laţia studiată, cu confi rmarea postnatală e reprezentat 
în tabelul 5.

nou-născuţii diagnosticaţi cu MCC antenatal şi la toţi 
nou-născuţii suspecţi la MCC în baza protocolului in-
stituţional – Pulsoximetria ca screening-test. Rezulta-
tul screeningului este ilustrat în fi gura 1.
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Corelarea completă între USG obstetricală şi eco-
cardiografi a neonatală s-a obţinut în 35,95% (p>0,001) 
cazuri. Au fost depistate divergenţe majore în ceea ce 
priveşte morfologia atrio-ventriculară – 31 (34,8%) ca-
zuri şi anatomia tractului de evacuare - în 27 (30,3%)
cazuri, 13 cazuri asociate. Din aceşti 71 pacienţi, în 30 
(32,8%) cazuri divergenţele au infl uenţat semnifi cativ 
tactica de management, din care 14 (15,7%) (p>0,001) 
cazuri au fost testate ca fals pozitive. 

57 de anomalii cardiace asociate nu au fost depis-
tate în urma examenului USG obstetrical (fals negati-
ve). Malformaţiile care au fost trecute cu vederea au 
fost minore – defecte interventriculare şi interatriale 
minore, malformaţii cardiace combinate. În baza da-
telor clinice şi ale EcoCG cu Doppler a fost stabilit di-
agnosticul clinic care a permis repartizarea pacienţilor 
în 2 categorii.

Figura 2 Repartizarea pacienţilor în funcţie de tipul MCC
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Stabilizarea iniţială a fost efectuată conform 
Protocolului Naţional. 

MCC nonductal dependente:
-Suport respirator prin VAP - 4 (4,49%) 
-SPAP - 2 (2,24%) cu Fi O2 -100% cu menţinerea 

SO2 >75-85%. 
-Corecţia BAB, cu restricţie lichidiană 70 ml/

kgc/24 h – 21 (23,59%), 
-Administrarea inotropelor- dopamină (4-5 mcg /

kg /min) – 18 (20.2%) în perfuzie continuă i.v. -Co-
recţia dereglărilor de ritm- 1 (1,2%)

MCC ductal dependente 
-Majorarea fl uxului sistemic şi pulmonar – infuzie 

în volum deplin.
-Suport respirator prin VAP- 3 (3,4%) 
-SPAP – 1 (1,1%) cu Fi O2 <30% c  u menţinerea 

SO2 >75-85% la mâna dreaptă, pentru micşorarea re-
zistenţei vasculare pulmonare, îmbunătăţirea oxigenă-
rii sistemice. 

-Administrarea PGE1 ( când SO2 < 75%) pentru 
menţinerea deschică a ductului Batalov – 7 (19%). Doza 
iniţială a fost 0,02- 0,05 mcg/kg//min, cu micşorarea do-
zei până la doza de menţinere 0,01-0,05 mcg/kg/min. 

-Corecţia dereglărilor de ritm- 2 (2,24%)
Terapia de bază a hipertensiunii pulmonare a 

constat combinarea diureticelor cu inhibitori ai 
angiotensinei de conversie. 

-Spironolactona 1mg/kg în 2 prize 44(48%), în 
20% doza a fost mărită până la 2 mg/kg/priză

-Furosemid – 1mg/kg/doză (la obţinerea efectului 
pozitiv - diureza > 3ml/kg/oră, doza s-a repetat după 
12 ore – 10 (11,23%), apoi preparatul a fost sistat) 

În insufi cienţă cardiacă congestivă s-a adminis-
trat:

- Captopril 0,5mg/kg/priză, o dată la 8 ore – 46 
(51.6%) 

- Seldinafi l 0,5 mg/kg/doză o dată la 8 ore – 4 
(4,87%)

Din totalitatea pacienţilor expuşi studiului, starea 
copiilor a fost stabilizată în primele 24 ore după naştere 
sau transfer, iar 4 cazuri s-au soldat cu deces ( TVM 
necorijată - 1, hipoplazia inimii stângi cu întrerupere de 
arc aortic- 3). 6 pacienţi au fost supuşi corecţiei chirur-
gicale în perioada până la 10 zile. 

Discuţii: În R Moldova, majoritatea femeilor însăr-
cinate au de efectuat cel putin 3 examinări ultrasono-



156

grafi ce obstetricale – căte1, în fi ecare trimestru. Celor 
cu risc crescut pentru MCC, li se indică ultrasonografi a 
fetală. Majoritatea cazurilor de MCC nu sunt detectate 
in utero urmărind acest principiu, deoarece în 57 (64%) 
( p>0,01) cazuri de anomalii cardiace congenitale aces-
tea au fost depistate în populaţia cu risc minim şi chiar 
cu absenţa factorilor de risc. S-au efectuat numeroase 
studii privind analiza exactităţii screeningului ulraso-
nografi c fetal comparative cu ecocardiografi a cardiacă 
fetală în grupele cu factori de risc majori şi minori în 
dezvoltarea MCC, dar este difi cil de comparat aceste 
rezultate cu ale noastre astfel încăt multe caracteristici 
nu au fost standardizate [5-13]. 

Multe rapoarte s-au bazat pe urmărirea postnatală a 
cazurilor cu diagnostice confi rmate în ancheta neona-
tală [10,11,16-19]. Deşi cercetările anterioare au ară-
tat în unele studii de asemenea rezultate fals-negative 
[9,12,18,19], detectarea mai multor diagnostice postna-
tale raportate de noi, poate fi  atribuită unei suprevegheri 
extinse, detaliate în evoluţia post-natală, în scopul de-
pistării malformaţiilor complexe. La 2 pacienţi nu s-a 
depistat anomalia de drenaj venos, la doi pacienţi cone-
xiunile arteriale precise au fost subdiagnosticate, unul 
dintre ei fi ind difi cil de stabilit şi în cadrul examenului 
ecocardiografi c postnatal, cu toate că a fost suspectată 
o anomalie de conexiune. Excepţie în cazul dat a fost 
coarctaţia de aorta, care e foarte difi cil de depistat în 
perioada timpurie a gestaţiei. Astfel, uneori este necesar 
de a se face examinări repetate, în sensul de a exclude 
o coarctaţie de Ao [10]. Nici unul dintre cele două dia-
gnostice fals negative nu a prezentat criterii ultrasono-
grafi ce care ar susţine coarctaţia aortică. Acest nivel de 
eroare de diagnostic al coarctaţiei de aortă a fost rapor-
tat şi în alte studii [10,12].

Anumite tipuri de MCC sunt mai puţin suscepti-
bile de a fi  detectate de către ultrasonografi a obste-
tricală. În experienţa noastră, rata detecţiei tetralogiei 
Fallot a stenozei aortice şi pulmonare, transpoziţiei 
de vase magistrale, coarctatiei de aortă şi defectului 
septal ventricular, în cadrul examenului ultrasonogra-
fi c obstetrical, a fost mult mai joasă comparativ cu 
examinarea ecocardiografi că neonatală. Mai mult de 
jumătate din aceste leziuni au fost asociate cu vizuali-
zarea unei inimă normale cvadru-camerale şi, prin ur-
mare, ar putea fi  subdiagnosticate fără o evaluare deta-
liată, şi care şi-a facut apariţia postnatal prin alterarea 
tabloului clinic. Rolul cardiologului pediatru este de 
a face un diagnostic complet şi de a stabili prognos-
ticul pe termen mai îndelungat al copilului cu MCC. 
Astfel, cardiologul aduce la cunostinţă informaţia mai 
completă şi oferă consiliere obstetricienilor şi famili-
ilor, în scopul optimizării tacticii de management pe 
parcursul sarcinii, perinatal şi postnatal. Identifi carea 
prenatală corectă a MCC în al doilea trimestu de sar-
cină are implicaţii importante în cadrul consilierii pă-
rinţilor privitor la conduita ulterioară. Toate studiile 
disponibile confi rmă creşterea ratei de diagnosticare 

a MCC, atunci cănd investigaţiile au fost efectuate în 
centre de nivelul III [5,6,10]. 

Rolul acestui studiu de a cuantifi ca benefi ciile de 
cooperare şi interacţiune grijulie între obstetricieni şi 
cardiologii pediatri. Rata dignosticului alterat în stu-
diul nostru nu se concentrează în principal asupra ratei 
de diagnostic incorect, dar verifi că originea sesizări-
lor, şi are drept scop încurajarea conlucrării între ob-
stetricieni şi cardiologii pediatri.

Concluzii: 
1. Din analiza materialului prezentat şi prin com-

paraţia datelor statistice existente în literatura de spe-
cialitate – în ultima perioadă a crescut frecvenţa co-
piilor care prezintă defecte anatomice şi funcţionale, 
care ar fi  consecinţa acţiunii unui coefi cient crescut de 
substanţe nocive în atmosferă şi în produse, medica-
mente folosite de mame în perioada de gestaţie.

2. Atunci cănd este suspectată o MCC, se poate 
bine demonstra avantajul repetării ultrasonografi ei 
obstetricale în scopul stabilirii unui diagnostic căt mai 
exact. Complicitatea şi consecinţele MCC trebuie ex-
puse clar atît parinţilor cît şi membrilor echipei peri-
natale, în abordarea managementului ulterior.

3. Pulsoximetria este o metodă continuă noninva-
zivă de monitorizare a nivelului saturaţiei cu oxigen, 
disponibilă în maternităţile de nivelele I-II-III survine 
ca un reper în suspecţia MCC (P<0,05)

4. Conduita terapeutică promptă ameliorează esen-
ţial prognosticul vital.
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SUMMARY

AUXOLOGICAL CORRELATION BETWEEN THE MATERNAL OBESITY, EXCESSIVE WEIGHT GAIN DURING PREGNANCY, 
MACROSOMIA, FEEDING PRACTICES AND INFANT OBESITY

Key words: newborn, infant, macrosome, obesity, feeding.
The infant and adult obesity are becoming a real public health concern in Romania too. The mother obesity and 

excessive weight gain during pregnancy are proven risk factors for the obesity of the child in the future. The protective 
role of the breastfeeding against obesity is already demonstrated. The most important issue is whether the choice of 
a milk formula with the right protein composition could also protect or not the newborn from becoming future obese 
infant and children. 
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REZUMAT

CORELAŢII AUXOLOGICE ÎNTRE OBEZITATEA MAMEI, CREŞTEREA EXCESIVĂ 
ÎN GREUTATE ÎN TIMPUL SARCINII, MACROSOMIA, TIPUL DE ALIMENTAŢIE ŞI OBEZITATEA SUGARULUI

Cuvinte cheie: nou nascut, sugar, macrosom, obezitate, alimentaţie
Obezitatea copilului şi adultului are rate îngrijorătoare şi în Romania. Obezitatea mamei şi creşterea excesivă în 

greutate a gravidei constituie factori de risc pentru macrosomie şi pentru obezitatea ulterioara a copilului.
Rolul protector al laptelui de mamă în prevenţia obezităţii infantile este deja demonstrat.
Se pune întrebarea dacă alegerea unei formule de lapte cu conţinut adecvat de proteine protejează sau nu nou-

născuţii care au deja greutate mare la naştere, pentru dezvoltarea obezităţii în perioada de sugar si copil mic.

Introducere. Efectele unui status nutriţional pre-
car al mamei sunt demult cunoscute şi demonstrate. 
În ţările dezvoltate, dimpotrivă, alimentaţia de tip 
“fast food” şi sedentarismul sunt doi dintre factorii 
care au dus la creşterea obezităţii în rândul copiilor 
şi adulţilor.

Obezitatea la gravide este asociată cu un risc cres-
cut de diabet gestaţional, de HTA şi de preeclampsie, 
dar şi de complicaţii intra şi postpartum. Rata ce-
zarienelor e mai mare la obeze, una dintre indicatii 
fi ind macrosomia. Consecinţele în ceea ce priveşte 
nutriţia nou născutului sunt inerente, pentru că, după 
cezariană, şansa de a putea alapta este mai scăzută. 
Alegerea unei formule de lapte cu conţinut ridicat de 
proteine ar putea continua uneori acest scenariu, care 
are drept consecinţă o creştere excesivă în greutate la 
sugar.

Motivaţia studiului. Datele recente furnizate de 
Biroul European de Statistică în 2008 arată că în Ro-
mania 40% dintre copii sunt supraponderali şi 17 % 
sunt obezi. Datele privind populaţia adultă arată că 
60% dintre adulţi sunt supraponderali, iar 30% sunt 
obezi. Procentul bărbaţilor obezi este de 27%, iar cel 
al femeilor de 29%. Obezitatea este factor de risc in 
aproximativ 75% din bolile contemporane. Un român 
din trei este supraponderal, iar unul din patru este 
obez. În Romania sunt peste 3,5 milioane de obezi. 
Doar 10% dintre aceştia merg la un control medical. 
Numai 1% dintre ei sunt incluşi intr-un program naţi-
onal de educaţie împotriva obezităţii.

Studiul efectuat în cadrul PNSSN 1993-2002 de 
către Institutul de Ocrtotire a Mamei şi Copilului „Al-
fred Rusescu” din Bucureşti a arătat că prevalenţa su-
praponderii la copiii de vârstă 0-4 ani este de de 6,4% 
la fete şi de 5,5% la băieţi 

Există tot mai multe dovezi ce atestă rolul inter-
venţiilor nutriţionale precoce în prevenirea obezităţii 
adultului. Copiii de vârstă şcolară care au fost alimen-
taţi natural în primul an de viaţă au un risc de obezita-
te cu 20 % mai redus comparativ cu cei alimentaţi cu 
formule de lapte. Acest efect protector al laptelui de 
mamă pare să fi e explicat cel puţin prin ritmul mai lent 
al creşterii în greutate caracteristic copiilor alimentaţi 
natural, faţă de cei alimentaţi cu formulă. Diferenţe-
le în ceea ce priveşte ritmul creşterii ponderale par a 

fi  consecinţa aportului diferit de substrat nutritiv din 
laptele matern, respectiv din formulele standard. O 
ipoteză actuală este cea a relaţiei de cauzalitate între 
conţinutul proteic crescut al unor formule de lapte, rit-
mul accelerat de creştere în greutate în primele luni de 
viaţă, respectiv riscul apariţiei obezităţii. 

Cu toate că, majoritatea formulelor utilizate în ţă-
rile UE si Romania sunt în conformitate cu Directiva 
Europeană, limitele relativ largi în ceea ce priveşte 
compoziţia şi în mod particular cea proteică si gluci-
dică, pot reprezenta un factor favorizant sau protector 
pentru riscul de obezitate infantilă.

Este demonstrat faptul că sugarii alimentaţi cu for-
mule de lapte au un spor ponderal mai mare în primele 
luni de viaţă comparativ cu cei alimentaţi natural şi că 
acest lucru contribuie la un risc crescut de obezitate 
infantilă. Atunci când greutatea la naştere depăşeşte 
4000 g, se poate presupune că alimentaţia naturală 
îşi menţine rolul protector împotriva obezităţii sau o 
formulă de lapte cu o compoziţie adecvată ar putea fi  
benefi că.

Material şi metodă. Ne-am propus realizarea 
unui studiu prospectiv care să urmărească nou născuţi 
cu greutate peste 4000 g la naştere pe o perioada de 
minim 3 luni, să înregistrăm într-o primă etapă para-
metrii antropometrici ai părinţilor, inclusiv câştigul 
ponderal al mamei în timpul sarcinii, comorbidităţi 
(diabet zaharat, hipertensiune), parametrii antropome-
trici ai copilului, tipul de naştere şi de alimentaţie şi 
tipul formulei de lapte la cei alimentaţi mixt sau arti-
fi cial şi să urmărim în a doua etapă evoluţia sugarilor 
din punct de vedere antropometric la interval de 3.şi 
6 luni.

Începând cu data de 10 Februarie 2014 au fost 
înrolaţi nou-născuţi cu greutatea peste 4000 g din 6  
maternităţi din România: Bucureşti, Cluj, Iaşi, Târgu-
Mureş, Sibiu şi Oradea. 

Rezultate. Lotul a cuprins 102 nou-născuţi cu gre-
utatea mai mare de 4000 g, 26 de sex feminin şi 76 de 
sex masculin.

Majoritatea mamelor care au născut macrosomi au 
câştigat mai mult de 10 kg în sarcină, un procent sem-
nifi cativ (34%) chiar între 16 şi 20 kg.

Peste 50% dintre nou-născuţi au fost extraşi prin 
operaţie cezariană.



159

Fig. 1. Maternităţile incluse în studiu

Fig. 2. Alcătuirea lotului de studiu Fig. 3.  Distribuţia pe sexe

Dintre cei 55% de nou născuţi extraşi prin 
cezariană, doar 24% au fost alăptaţi exclusiv, 41% 
au fost alimentaţi mixt, iar 35% au fost alimentaţi cu 
formulă.

15 cazuri (14,7%) au prezentat leziuni traumatice 
de tip echimoză, bosa serosanguină sau fractură de 
claviculă.

Doar 25% dintre macrosomi au putut fi  alimentaţi 
exclusiv natural.

Discuţii. Sarcina în sine e considerată un factor 
de risc pentru obezitatea mamei, mai ales dacă mama 

nu are pierdere ponderala după sarcină, iar riscul de 
a creşte in greutate se accentuează cu fi ecare nouă 
sarcină1.

Indicele de masă corporală (IMC) al părinţilor este 
unul din factorii determinanţi ai IMC al urmaşilor2. 
Mecanismele prin care se ajunge ca generaţiile 
următoare să fi e tot supraponderale sau obeze ar im-
plica nu numai infl uenţa factorului genetic şi a obice-
iurilor alimentare în familie, ci si infl uenţe precoce ce 
rezultă din interacţiunea mamă-făt. 

Studiile care au analizat infl uenţa preponderentă 
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Fig. 4. Distribuţia greutăţii la naştere a nou-născuţilor 
incluşi în lot.

Fig. 5. Distribuţia câştigului în greutate al mamei în 
timpul sarcinii

Fig. 6. Modul naşterii Fig. 7. Leziuni traumatice ale nou-născutului

Fig. 8. Tipul de alimentaţie Fig. 9. Iniţierea alimentaţiei – intervalul 
de timp de la naştere

9 l l l
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a greutăţii mamei sau a tatălui asupra greutăţii nou 
născutului au furnizat date discordante3,4,5,6.

Obezitatea mamei a fost corelată cu valori tensioa-
nale mari ale urmaşilor în perioada copilăriei4.

Creşterea excesivă în greutate a mamei a fost co-
relată cu greutatea mare la naştere şi cu incidenţa ma-
crosomiei8.

Macrosomia este un factor de îngrijorare iniţial 
pentru obstetrician şi neonatolog. Pe lângă compli-
caţiiile care afectează mama, un copil care cântăreşte 
la naştere peste 4000 de grame, indiferent de vârsta 
gestaţională, implică riscuri de moarte intrauterină, 
cardiomiopatie hipertrofi că, de distocie a umerilor, de 
fracturi claviculare şi de humerus, de paralizie de plex 
brahial, de aspiraţie de meconiu, hipoglicemie, creşte 
riscul necesităţii manevrelor de reanimare neonatală 
etc. Chiar dacă sunt depăşite aceste complicaţii peri-
natale, rămâne riscul de obezitate la vârsta de sugar, 
copil si adult.

Odată cunoscute şi semnalate aceste probleme, se 
pune întrebarea cum se poate interveni dietetic, astfel 
ca macrosomul să nu devină un sugar supraponderal 
sau un adult obez9.

În ceea ce priveşte dieta mamei, s-a demonstrat că 
mai mult contează calitatea alimentelor din dieta ma-
mei decât cantitatea lor şi că indicele glicemic crescut 
creşte riscul de macrosomie10.

Atunci când se alege formula de lapte pentru nou-
născut, la macrosomi, compoziţia acesteia se presupu-
ne că joacă un rol important în evoluţia greutăţii, atât 
în primul an de viaţă, cât şi pe termen lung. 

Aportul proteic crescut din alimentaţia copilului 
cu vârsta cuprinsă înte 0-1 an, infl uenţează dezvolta-
rea viitorului supraponderal şi obez, conferă un ritm 
de creştere rapid şi predispune la apariţia frecventă a 
patologiilor asociate.

Concluzie. Macrosomia atrage cu sine riscul de 
naştere prin operaţie cezariană (55% din lotul studiat) 
şi o rată scăzută a alimentaţiei exclusive cu lapte de 
mamă (26,5% din lotul studiat).

Operaţia cezariană reduce incidenţa alăptarii 
(13,7% din lotul studiat), însă nici naşterea pe cale va-
ginală nu infl uenţează pozitiv acest tip de alimentaţie 
(12,7% din lotul studiat).

Din lotul studiat, 7% taţi şi 4% mame au fost ma-

crosomi la naştere şi într-un singur cuplu ambii părinţi 
au fost macrosomi la naştere, neconfi rmând ipoteza că 
macrosomii pot naşte macrosomi.
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SUMMARY

PREMATURE RUPTURE OF MEMBRANES VERSUS COLONIZATION / INFECTION IN NEWBORNS

Key words: premature rupture of membranes, newborn, colonisation, infection.
Introduction: Premature rupture of amniotic membranes (PRM) is a condition of particular importance when it 

occur 18 hours or more prior to delivery. Its’ management is tightly linked to the gestational age of the pregnancy, tak-
ing into account the possibility of infection of the fetus. 

Material and methods: In this retrospective study over 3 years, we included all 295b inborn neonates in our NICU 
from pregnancies with PRM over 18 hours. The following parameters were assessed: the duration of ruptured mem-
branes, infl amatory syndrome and isolated germs in pregnant women, antepartum antibioprophylaxis, gestational age, 
birth weight, Apgar scores, infl amatory syndrome, cultures, clinical presentation and outcome of the neonates. 

Results: The incidence of neonates from pregnancies with PRM in the studied period was 9,3%, with prematures 
representing 88,5% of the total. In the studied lot, 45.4% neonates were colonised, without signs of infection, 12.5% 
were infected with predominantly Gram-negative bacteria (the same as in maternal cultures) and 42.1% had no iso-
lated germs. Infection was manifested as bronchopneumonia, sepsis, meningitis. 3.7% of the lot were deceased due to 
complications, such as intraventricular hemorrhage, bronchopneumonia, sepsis. 

Conclusions: during the respective timeframe, the incidence of regnancies with PRM had a rising trend. The dura-
tion of PRM is not correlated with neonatal infection, probably due to the antepartum antibioprophylaxis. The detection 
of maternal infection through vaginal cultures, amniocultures and timely antibioprophylaxis are strong desiderates in 
order to reduce the incidence of maternal-fetal infections. 

REZUMAT

RUPTURA PREMATURĂ DE MEMBRANE VERSUS COLONIZARE/INFECŢIE LA NOU-NĂSCUT

Cuvinte cheie: ruptură prematură de membrane, nou-născut, colonizare, infecţie.
Introducere: Ruptura prematură de membrane (RPM) capătă însemnătate clinică deosebită dacă această perioadă 

depăşeşte 18 ore. Managementul rupturii premature de membrane este în strânsă legătură cu vârsta de gestaţie la care 
survine evenimentul, luând în considerare posibilitatea infecţiei fetale. 

Material şi metodă: Studiu retrospectiv desfăşurat pe o perioadă de trei ani, care include 295 nou-născuţi, 
internaţi în Centrul Regional de Terapie Intensivă Neonatală “Cuza Vodă” Iaşi, proveniţi din sarcini cu RPM > 18 
ore. Parametrii urmăriţi au inclus: perioada cu membrane rupte, prezenţa/absenţa factorilor infl amatori la gravidă, 
izolarea de germeni la gravidă, antibioprofi laxia antepartum, vârsta de gestaţie, greutatea la naştere, scorul Apgar, 
culturile la nou-născut, prezenţa factorilor infl amatori, modalitatea de manifestare clinică a infecţiei şi evoluţia in 
maternitate.

Rezultate: Incidenţa nou-născuţilor proveniţi din sarcini cu RPM a fost de 9,3% în perioada studiată. Prematurii 
au reprezentat 88,5% din lotul de studiu, cei mai mulţi născuţi între 32-36 săptămâni de gestaţie. În lotul de studiu, 
45,4% dintre nou-născuţi au fost colonizaţi, 12,5% au dezvoltat infecţie, manifestată prin bronhopneumonie, septice-
mie, meningită, germenii implicaţi fi ind predominant cei Gram negativi, în strânsă corelaţie cu cei izolaţi in culturile 
materne. 3,7% din nou-născuţii din lotul de studiu au decedat prin complicaţii (hemoragie intraventriculară, bronho-
pneumonie, stare septicemică).

Concluzii: Incidenţa nou-născuţilor proveniţi din sarcini cu RPM a înregistrat un trend ascendent in perioada stu-
diată. Durata RPM nu se corelează cu apariţia infecţiei la nou-născut, probabil datorită antibioprofi laxiei la gravidă. 
Depistarea infecţiei materne prin culturi vaginale, amniocultură şi antibioprofi laxia la gravidă reprezintă dezideratele 
pentru reducerea incidenţei infecţiilor materno-fetale.

© M. Stamatin, M. Guzganu, M. Moscalu, S. Hodea, T. Stanciu
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Ruptura prematură de membrane(RPM) este o 
condiţie apărută în sarcină, reprezentând ruperea 
membranelor amniotice înaintea naşterii şi care ca-
pătă însemnătate clinică deosebită dacă această pe-
rioadă depăşeşte 18 ore. Este cu atât mai important 
dacă acest fenomen se produce înainte de 37 săptă-
mâni de gestaţie. Factorii de risc implicaţi sunt re-
prezentaţi de infecţia bacteriană a tractului genital, 
fumatul, anomalii anatomice ale uterului, cervixului 
sau în structura sacului amniotic. Managementul 
rupturii premature de membrane este în strânsă lega-
tură cu vârsta de gestaţie la care survine evenimen-
tul, luând în considerare posibilitatea infecţiei fetale. 
Tratamentul profi lactic cu antibiotice la gravidă este 
unanim acceptat, momentul de evacuare a sarcinii 
fi ind stabilit de echipa obstetrician-neonatolog, în 
interesul fătului.

Material şi metodă: studiu retrospectiv desfăşurat 
pe o perioadă de trei ani, care include 295 nou-năs-
cuţi, internaţi în Centrul Regional de Terapie Intensi-
vă Neonatală “Cuza Vodă” Iaşi, în perioada 1 ianua-
rie 2011-31 decembrie 2013. În studiu au fost incluşi 
nou-născuţi proveniţi din sarcini cu ruptură prematură 
de membrane peste 18 ore, născuţi în maternitate în 
perioada precizată. Au fost excluşi nou-născuţii trans-
feraţi din alte maternităţi, neavând sufi ciente date des-
pre supravegherea şi tratamentul gravidei în perioada 
cu membrane rupte. 

Parametrii urmăriţi au inclus: perioada scursă de 
la ruptura membranelor până în momentul naşterii, 
prezenţa sau absenţa factorilor infl amatori la gravidă, 
izolarea de germeni microbieni la gravidă (cultură va-
ginală, amniocultură, lohicultură), prezenţa infecţiei 
de tract urinar ca factor trigger de declanşare a rupturii 
de membrane, antibioprofi laxia la gravidă antepartum, 
vârsta de gestaţie la care a survenit naşterea, greutatea 
la naştere, scorul Apgar şi necesitatea de reanimare 
la naştere, culturile periferice (culturi tegumentare, 
conduct auditiv extern, exudat nazal, aspirat gastric) 

sau centrale (hemocultura, cultura din LCR) în care 
s-a izolat germenele microbian la nou-născut, prezen-
ţa factorilor infl amatori, modalitatea de manifestare 
clinică a infecţiei şi evoluţia in maternitate (prezenţa 
complicaţiilor).

Datele au fost analizate în SPSS V.19.0. (SPSS, 
Chicago, IL, Statele Unite ale Americii). Statistica 
descriptivă a fost utilizată pentru a exprima carac-
teristicile şi tendinţele parametrilor studiaţi. Pentru 
variabilele independente – diferenţele între grupuri – 
au fost analizate folosind testul t–Student (Student’s 
t-test), în cazul în care acestea prezintă o distribuţie 
de frecvenţă normală, sau testul Chi-square/Fisher 
(χ2) dacă valorile analizate nu respectă condiţia de 
normalitate. In alte cazuri, a fost utilizat testul ne-
parametric Kruskal-Wallis, bazat pe analiza rangu-
rilor atribuite. Semnifi caţia statistică a fost defi nită 
ca p<0,05 (95%CI). Rezultatele au fost prezentate ca 
medie ± SD.

Rezultate: Incidenţa nou-născuţilor proveniţi din 
sarcini cu RPM > 18 ore în lotul studiat a fost de 9,3%, 
observandu-se o tendinţă ascendentă, de la 7,5% în 
2011 la 11,3% în 2013 (Fig.1).

Durata rupturii de membrane a fost de sub 72 ore 
la 69,2 % din cazuri, cu o medie de 40,7 ore şi de peste 
72 ore la restul de 30,8% din cazuri,cu o medie de 8,5 
zile (Fig. 2, 3, 4). 

Investigarea gravidelor antepartum a relevat că 
45,4% din acestea nu au prezentat culturi pozitive sau 
factori infl amatori, 14,6% au fost colonizate, iar 40% 
au avut semne de infecţie (prezenţa culturilor pozitive 
şi a factorilor infl amatori, factori infl amatori cu trend 
ascendent, dar fără culturi pozitive). Culturile pozitive 
materne au inclus predominant fl oră Gram negativă 
(E. Coli, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter, Pro-
teus mirabilis, Pseudomonas aeruginosa), fl ora Gram 
pozitivă (Streptococ β hemolitic grup B, Enterococ), 
asocieri ale acestora, Candida spp. regăsindu-se în 
procente mult mai mici (Fig. 5).

Fig. 1 Incidenta nou-născuţilor cu RPM
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Fig. 2 Durata rupturii de membrane

Fig. 4 Durata medie a RPM >72 oreFig. 3 Durata medie a RPM <72 ore

Fig.5 Investigarea bacteriologică maternă

Antibiprofi laxia la gravidele cu RPM este utilizată 
de rutină în maternitate, în lotul de studiu însă au fost 
33 gravide (11,8%) care nu au benefi ciat de aceasta 
deoarece au avut membranele rupte la domiciliu şi au 
venit în expulzie (Fig. 6).

Vârsta de gestaţie la care a survenit naşterea din 
sarcinile cu RPM a relevat că în 11,5% din cazuri nou-
născuţii au fost la termen, iar în 88,5 % din cazuri au 
fost prematuri, cei mai mulţi fi ind între 32-36 săptă-
mâni de gestaţie (Fig. 7,8).

Greutatea la naştere a nou născuţilor din lotul de 
studiu a variat între 650 grame şi 4100 grame, cu o 
medie de 1854 grame (Fig. 9). 

Scorul Apgar în lotul de studiu a fost sub 5 la 43 
nou născuţi la 1 min, respectiv 18 la 5 min. Peste ju-
matate din nou-născuţii cu RPM nu au necesitat reani-
mare la naştere, 36,9% au avut nevoie de ventilaţie cu 
presiune pozitivă (cu balon si mască sau pe sonda de 

intubaţie orotraheală), masaj cardiac extern şi medica-
ţie (Fig. 10, 11,12).

În lotul de studiu, 45,4% dintre nou-născuţi au fost 
colonizaţi, iar 12,5% au dezvoltat infecţie. Culturile 
pozitive la nou-născut au inclus predominant germeni 
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Fig. 6 Antibioprofi laxia la gravide Fig.7 Vârsta de gestaţie la nn cu RPM 

Fig. 8 Distribuţia nn pe vârste de gestaţie Fig. 9 Distribuţia nn în funcţie de greutate

Fig. 10 Scorul Apgar la 1 min.  Fig. 11 Scorul Apgar la 5 min

Gram negativi (E. Coli, Klebsiella pneumonia, Ente-
robacter, Proteus mirabilis, Pseudomonas aerugino-
sa),  fl ora Gram pozitivă (Streptococ β hemolitic grup 
B, Enterococ), asocieri ale acestora, Candida spp. re-
găsindu-se în procente mult mai mici. 3,1% din cazuri 
au avut hemoculturi pozitive, restul de 96,9% au pre-
zentat culturi periferice pozitive (Fig.13, 14).

La naştere, 54,6% din nou-născuţi au prezentat 
semne de detresă respiratorie de diferite grade, din 
care 48,5% au avut nevoie de ventilaţie mecanică. In-
fecţia s-a manifestat ca bronhopneumonie la 5,1% din 
cazuri, septicemie la 4,7% din cazuri şi meningită într-
un singur caz (Fig. 15). Fig. 12 Necesitatea reanimarii la naştere
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Fig. 13 Investigaţii bacteriologice la nn

Fig. 14 Localizarea germenului microbian la nn  Fig. 15 Manifestarea clinică a infecţiei la nn

Fig. 16 Evoluţia nn în maternitate

Evoluţia în maternitate a fost favora-
bilă pentru 80,3% din cazuri, 15,9% au 
prezentat complicaţii (hemoragie intra-
ventriculară, boală pulmonară cronică, 
retinopatia de prematuritate) şi 3,7% au 
decedat. Decesul a survenit prin hemora-
gie intraventriculară, bronhopneumonie 
sau stare septicemică. Un caz a asociat 
hernie diafragmatică stângă (Fig 16).

Vârsta de gestaţie a fost semnifi ca-
tiv mai mare pentru cazurile cu coloni-
zare sau fără patologie, comparativ cu 
vârsta de gestaţie în cazul nou-născuţi-
lor cu infecţie, deci prematurii au dez-
voltat mai frecvent infecţie (F=10.88, 
p=0.000028, 95%CI) (Fig.17).

Infecţie/
colonizare

Media
VG

Media Dev.std Er.std Min Max Q25 Mediana Q75-95% +95%
Absentă 33.4 32.8 34.0 3.3 0.3 26.0 41.0 31.0 34.0 36.0
Colonizare 33.4 32.9 34.0 3.3 0.3 25.0 41.0 31.0 34.0 36.0
Infecţie 30.7 29.7 31.8 3.2 0.5 25.0 38.0 29.0 30.0 32.0
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Testul pentru compararea valorilor medii ale VG 
vs. infecţie /colonizare nn

F (95% interval de 
confi denţă) P

Testul ANOVA 10.88766 0.000028

Durata rupturii membranelor nu se corelează nici cu 
colonizarea, nici cu infecţia la nou-născut, probabil da-
torită antibioprofi laxiei la gravidă (p>0,05) (Fig. 18,19).

Germenii izolaţi la gravida cu RPM se corelează 
cu cei izolaţi la nou-născut, confi rmând faptul că in-
fecţiile din lotul de studiu au fost cazuri de infecţie 
materno-fetală (p<0.05)(Fig. 20).

Fig. 17 Corelaţia vârstei de gestaţie 
cu colonizarea-infecţia la nn

Fig. 19 Corelaţia durata RPM-infecţia la nn

(p )( g )

Fig. 18 Corelaţia durata RPM - colonizarea la nn

Fig. 20 Corelaţia între germenii izolaţi la gravidă şi la nn
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df=30 Chi-pătrat c2
P

95% interval 
de încredere

Pearson Chi-pătrat - c2 85.28454 p=.00000
M-L Chi-square 68.76291 p=.00007
Coefi cient de corelaţie
(Spearman Rank R) 0.2118502 p=.01371

În lotul de studiu există o asociere semnifi cativă 
între colonizarea/infecţia maternă şi colonizarea/ in-
fecţia nou-născutului (χ2=10.89, p=0.0278, 95%CI) 
(Fig. 21).

df=4 Chi-pătrat c2
P

95% interval 
de încredere

Pearson Chi-pătrat - c2 10.89192 p=.02781
M-L Chi-square 10.97403 p=.02686
Coefi cient de corelaţie
(Spearman Rank R) 0.646677 p=.00465

De asemenea, infecţia maternă se corelează statis-
tic cu decesul la nou-născut, acesta survenind în pro-
cent de 5,93% la nou-născuţii din mame cu infecţie, 

faţă de 2,99% la cei proveniţi din mame fără infecţie 
(p<0.05) (Fig. 22).

df=2 Chi-pătrat c2
P

95% interval 
de încredere

Pearson Chi-pătrat - c2 3.467844 p=0.017660
M-L Chi-square 4.849518 p=0.008850
Coefi cient de corelaţie
(Spearman Rank R) 0.3256705 p=0.024270

Fig. 21 Corelaţia între colonizarea-infecţia 
maternă şi a nn

Fig. 22 Corelaţia între infecţia maternă şi evoluţia nn

Concluzii:
Incidenţa nou-născuţilor proveniţi din sarcini cu 

RPM > 18 ore în lotul studiat a fost de 9,3%, obser-
vându-se o tendinţă ascendentă în perioada 2011-
2013, de la 7,5% la 11,3%.

Incidenţa RPM >72 ore a fost de 30,8%, în ca-
zul vârstelor de gestaţie mici s-a impus o atitudi-
ne obstetricală de tocoliză şi antibioprofi laxie, cu 
urmărire atentă şi anticipare a momentului potrivit 
pentru naştere.

Gravidele cu RPM din lotul studiat au fost coloni-
zate în proporţie de 14,6% , 40% au prezentat semne 
de infecţie.

12,5% din nou-născuţii proveniţi din sarcini cu 

RPM au dezvoltat infecţie, faţă de 45,4% care au fost 
colonizaţi.

19,7% din cazuri au evoluat nefavorabil, înregis-
trând complicaţii, iar 3,7% au decedat.

Durata RPM nu se corelează cu apariţia infecţiei 
sau colonizarea la nou-născut, probabil datorită anti-
bioprofi laxiei la gravidă.

Infecţia maternă se corelează în lotul de studiu cu 
evoluţia nou-născutului, respectiv cu decesul acestuia.

Depistarea infecţiei materne prin culturi vaginale, 
amniocultură şi antibioprofi laxia la gravidă reprezin-
tă dezideratele pentru reducerea incidenţei infecţiilor 
materno-fetale.
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SUMMARY

CARDIAC MANIFESTATIONS OF NEWBORN FROM A DIABETIC MOTHER

Key words: maternal diabetes, newborn, hypertrophic cardiomyopathy, echocardiography
Congenital anomalies occur more commonly in infants of diabetic mothers (IDM), and cardiac defects predominate.
Material and method: retrospective study from January 2011 to December 2013.
Results: The overall incidence of hypertrophic cardiomyopathy was 24.5%. The highest was in the group where 

mothers were on insulin at the time of conception. IDMs often develop respiratory problems which need to be differ-
entiated from the cardiovascular problems they are prone to have (structural congenital heart defect and hypertrophic 
cardiomyopathy) and from cardiovascular maladaptation to extra-uterine life which they may also suffer from.

Conclusions: Pregnancies of both type I and II diabetes carry an increased risk for hypertrophic cardiomyopathy 
compared with those with gestational diabetes. We observed an increased risk for infants of type I diabetes versus the 
other groups. 

© Andrei Petrariu, Gheorghe Iliev, Claudia Olaru, Andreea Olaru, Mihaela Moscalu, Maria Stamatin

Introducere
Diabetul zaharat matern afectează în mod semnifi ca-

tiv atat structura, cat si functia cordului fetal intr-o du-
bla maniera. Prima, la inceputul sarcinii cand diabetul 
matern are un efect teratogen, alterand cardiogeneza prin 
modifi carea expresiei genelor codante pentru dezvolta-
rea cordului, iar cea de a doua prin hipertrofi a ventricu-
lara patologica/cardiomiopatia hipertrofi ca la inceputul 
trimestrului trei. Cardiomiopatia hipertrofi că se caracte-
rizeaza predominant prin ingrosarea asimetrica a septu-
lui interventricular si/sau a peretilor liberi ventriculari. 
Factorul declansator al acestei anomalii cardiace este 
hiperglicemia materna care determina hiperinsulinismul 
fetal ce declanseaza hipertrofi a si hiperplazia celulelor 
miocardice prin stimularea directa a sintezei proteice si 
lipidice. Incidenta malformatiilor cardiace la nou-nascu-
tul din mama diabetica (in special defectul septal ventri-
cular, transpozitia de vase mari, stenoza de aorta si suba-
ortica) este in aceasta populatie de aproximativ 5%, mai 
mare de cinci ori decat in populatia generala. 

Material si metoda. Am realizat un studiu retros-
pectiv ce include toti nou-nascutii din mama diabetica 
(NNMD) ce au fost ingrijiti in perioada 01.01.2011-
31.12.2013 in Centrul Regional de Terapie Intensiva 
Iasi, Romania. Criteriile de includere au fost diabetul 
zaharat matern tip I sau II (DZ tip I, DZ tip II) sau di-
abetul gestational (DG). Populatia studiului a fost de 
151 de nou-nascuti din mame cu diabet zaharat anterior 
sarcinii si gestational. Datele prelucrate au fost repre-

zentate de valorile glicemiei materne, tipul de terapie 
(insulina/antidiabetice orale), controlul diabetului ma-
tern (HbA1c), datele legate de nastere, glicemia la nou-
nascut, complicatiile postnatale si echocardiografi ile 
efectuate la nou-nascut. Criteriile pentru diagnosticul 
echografi c de hipertrofi e septala ventriculara patologica 
sunt bazate pe grosimea peretilor (sept si perete posteri-
or) indexate la suprafata corporala. 

Analiza statistica a fost realizata folosind pro-
gramul SPSS 20. Variabilele au fost exprimate in 
percentile. Variabilele categorice au fost exprimate in 
procente. O valoare a p <0.05 a fost considerata sem-
nifi cativ statistica. 

Rezultate:
Nou-nascuti din 
mame diabetice 

NNMD

Nou-nascuti 
ingrijiti

Procent 
NNMD

2011 36 6523 0.6
2012 52 5593 0.9
2013 63 5885 1.1
Total 151 18001 0.8

Analizand datele corespunzatoare celor 3 ani, se 
constata ca diabetul gestational si cel anterior sarci-
nii au avut o expresie la nou-nascut cu o incidenta de 
0,8%, concordanta cu valorile din literatura.

In ceea ce priveste varsta de gestatie, se observa o 
medie de 37,2 saptamani. 110 subiecti au fost nou-nas-
cuti la termen (72,9%), iar 41 (27,1%) au fost prematuri. 
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VG < 29 
săpt

29-32 
săpt.

33-37 
săpt.

>37 
săpt Total

Nou-nascuti 1 6 34 110 151% 0.7% 4.0% 22.5% 72.8%

In functie de greutatea la nastere distributia a fost 
urmatoarea: 

Greutatea la 
naştere

< 
1000g

1000-
1499g

1500-
2499g >2500g

Nou-născuţi 
(N) 1 2 10 138

% 0.7% 1.3% 6.6% 91.4%

Peste 90% din nou-nascutii inclusi in studiu au 
avut greutati cuprinse intre 2500-6000g.

Dupa felul nasterii:
Count Percent

Naştere naturală 131 86.8%
Cezariană 20 13.2%

Total 151
 
In functie de tipul de diabet zaharat la gravida am 

constatat ca 109 (72,2%) mame au avut diabet gesta-
tional iar 42 (27,8%) au avut diabet zaharat anterior 
sarcinii tip I – 37 (24,5%) si tip II – 5 (3,3%)

Valorile medii ale glicemiei la nou nascutul din 
mama cu diabet tip I au fost semnifi cativ mai mari fata 
de celelalte subgrupuri. Valorile glicemice la nastere 
si la 2 ore postnatal au fost in limite normale.

F (95% interval de 
confi denţă)

p

Testul ANOVA 5.506931 0.004934

S-au inregistrat:16% - detresa respiratorie, 33% - 
complicatii metabolice (hipoglicemie, hipocalcemie, 
hipomagnezemie) si 2% complicatii neurologice in 
lotul studiat.
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Analizand global manifestarile cardiace ale nou-
nascutului din mama diabetica am constatat o asociere 
mai frecventa in subgrupul nou-nascutilor din mama 
cu diabet zaharat tip I. 

Din totalul de 151 de nou-nascuti, 37 (24,5%) pre-
zentau cardiomiopatie hipertrofi ca septala, observan-
du-se o asociere semnifi cativa cu diabetul zaharat tip 
I matern (DZID) (χ2=15.95, p=0.00034). Din cele 37 

mame cu DZ insulino-dependent, 40,5% din nou-năs-
cuţi au prezentat manifestări cardiace, din care 37,8% 
au fost CMH septală, 2,7% DSA şi 2,7% DSV. 

Masurarea sistematica a septului interventricular 
(SIV) la acesti copii a inregistrat valori de 5- 8mm si 
a peretelui posterior de 5-7mm.Mediana in cazul de-
terminarii grosimii SIV a fost de 6.2 mm (DS=1.4).

 

Discutii
Multiple alte studii efectuate au plecat de la premi-

za ca un control glicemic optim al viitoare- lor mame 
ar putea scadea incidenta complicatiilor. In realitate, 
un control glicemic matern mai bun scade doar inci-
denta malformatiilor congenitale cardiace, dar nu in 
mod necesar si incidenta cardiomiopatiei hipetrofi ce 
septale. Aceasta idee conduce catre concluzia ca nu 
exista inca un parametru cu valoare predictiva pentru 
afectarea cardiaca fatului, dar urmarirea atenta a aces-
tor sarcini poate preveni problemele importante ce pot 
surveni in perioada perinatala.

Prezenta unui numar important de cazuri de cardi-
omiopatie hipertrofi ca la NNMD provenind din mame 
cu diabet tip 1 sau 2 in ciuda unui control glicemic 
bun sugereaza ca entitatea studiata (cardiomiopatia 
hipertrofi ca) ramane o complicatie ce nu poate fi  pre-
venita la acesti pacienti.

Concluzii
Echocardiografi a efectuata de rutina la acesti copii 

depisteaza intr-un procent de pana la 30% cardiomi-
opatia hipertofi ca asimptomatica. In studiul nostru 
procentul acestei anomalii a fost de 24.5% (37 cazuri 
diagnosticate din 151 de examinari). Evolutia naturala 
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Fig. 1-4.Cardiomiopatie hipertrofi ca septala. M-mod-PLAX;A4C;PLAX-2D.

Fig.5 Cardiomiopatie asimetrica septala cu obstructie subaortica (LVOT) si SAM.
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este spre regresie spontana in cateva luni postnatal. 
Incidenta malformatiilor congenitale a fost de 2,6% 
in grupul de lucru (4 cazuri din 151). 

Analizand global manifestarile cardiace ale nou 
nascutului din mama diabetic, s-a constatat o asociere 
mai frecventa in subgrupul nou-nascutilor din mame 
cu diabet zaharat tip I. 
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SUMMARY

MATERNAL PATHOLOGY AND THE LOW BIRTH WEIGHT

Evaluation of risk factors in the group of 470 children allowed identifying the main risk factors in the genesis 
of low birth weight, which are those related to the general characteristics of mother, maternal health state in pre-
existing pregnancies and risk factors in current pregnancy. 

РЕЗЮМЕ

МАТЕРИНСКАЯ ПАТОЛОГИЯ И МАЛЕНЬКИЙ ВЕС ПРИ РОЖДЕНИИ

Выявление факторов риска в группе 470 детей позволило определить самые главные факторы риска 
в этиологии маленького веса при рождении. Эти факторы связаны с общеми генеральными характери-
стиками матери, состояние здоровья матери в предыдущих беременностях и факторов риска нынешней 
беременности. 

© Ala Enachi

Actualitate. Greutatea nou-născutului este un in-
dicator important al sănătăţii materne şi nutriţiei fe-
meii în timpul sarcinii şi un factor important de pro-
gnostic al creşterii şi supravieţuirii copilului. Copilul 
mic pentru vârsta de gestaţie (MVG) în ultimii ani 
devine o prioritate majoră a sănătăţii publice. Deşi 
reducerea ratelor acestor copii este o problemă cu im-
pact pe termen lung, numărul de decese şi îmbolnăviri 
în rândul acestor copii ar putea fi  redus considerabil 
prin perfecţionarea asistenţei antenatale, intrapartum, 

neonatale şi celei acordate în primul an de viaţă, îngri-
jirile fi ind axate pe depistarea precoce al RDIU fetal, 
micşorarea incidenţei complicaţiilor copilului MVG 
şi pronosticului acestuia. 

Contextul sănătăţii materne ca concept al sănătăţii 
viitorului copil rămâne veridic şi este consemnat prin 
avorturi spontane, decese perinatale, antecedentele de 
copii MVG în anamneză - toate aceste presupun în 
sine un statut al sănătăţii mult mai alterat [9].

Ansamblul factorilor cauzali principali ai copilului 
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MVG revine pe seama patologiilor vasculare - 43,7%, 
[7]. Sindroamele vasculorenale se asociază deseori 
prin dereglarea adaptării hemodinamice materne an-
trenând o hipovolemie care de fapt constituie un fac-
tor agravant al micsorării debitului uteroplacentar. Pe 
lânga preeclamsia ca factor etiologic vascular, con-
tribuţie prezintă nefropatiile cronice, hipertensiunea 
cronică deoarece se complică deseori cu preeclamsie, 
sindromul antifosolipidic, trombofi lie. Toate aceste 
cauze au în comun perturbări biologice (hemocon-
centrare relativă, majorarea acidului uric, perturbari 
ale factorului Willebrand sau fi bronectinei) care an-
trenează leziuni endoteliale; dereglări de Doppler; le-
ziuni placentare şi care semnifi că în sine micşorarea 
debitului uteroplacentar. 

Maladiile hipoxice materne reduc cantitatea de 
oxigen necesară creşterii şi dezvoltării fătului. Car-
diopatiile, anemiile severe, insufi cienţa respiratorie 
antrenează geneza copilului MVG. Dadelszen şi al, 
2000 [1] într-un studiu de metaanaliză relevă o core-
lare între presiunea arterială medie şi greutatea fetală. 
Conform acesteia micşorarea cu 10 mmHg se asocia-
ză cu o diminuare de 145 g a masei corporale fetale. 
La unele femei ca factor etiologic în apariţia GMN 
se determină anomaliile constituţionale, infantilismul 
genital şi general ca o consecinţă a unei adaptări de-
fi citare ca răspuns al unei sarcini în progresie [4]. In-
diferent de cauza etiologică ce a determinat apariţia 
GMN, autorii [10] pledează totuşi pentru insufi cienţa 
feto-placentară, proces în care au loc modifi cări vas-
culare cu micşorarea aportului de substanţe nutritive 
şi oxigen către ţesuturi. În consecinţă apar modifi cări 
patologice la nivelul tuturor metabolismelor intracelu-
lare cu micşorarea ritmului de creştere şi dezvoltarea 
GMN.

În ultimii, ani unul din scopurile medicinei peri-
natale au constituit spre micşorarea incidenţei copii-
lor mici pentru vârsta de gestaţie, însă rezultatele au 
fost neesenţiale. Prevenţia rămâne deci o prerogativă 
importantă. Relevante sfaturi nutriţionale privind ali-
mentele nutritiv-energetice înalte permit prevenirea 
naşterii copilului MVG [2]. Pe lângă aceasta progra-
mele de asistenţă socială oferite femeilor cu risc a 
unui copil MVG nu au determinat nici-o îmbunătăţire. 
Acest lucru nu împiedică autorii a mai multor studii să 
ia în considerare acest sprijin ca esenţial. Lipsa con-
vingătoare a rezultatelor poate fi  uşor atribuită, potri-
vit lor, faptului că intervenţia pe termen scurt nu poate 
contracara efectul de stres constant generat de condi-
ţiile de viaţă difi cile pe termen lung [2].

Scopul studiului a fost de a elucida factorii de risc 
materni ai nou-născuţilor SGA.

Material şi metode: A fost desfăşurat un studiu 
caz-control cu încadrarea a 470 copii care au fost di-
vizaţi în două loturi: 235 copii MVG şi 235 copii eu-
trofi ci ce au constituit lotul control. La toţi copiii au 
fost evaluaţi factorii de risc materni responsabili de 

decurgerea sarcinii precum şi factorii ce au determi-
nat geneza copilului cu GMN. Pentru calculul mărimii 
eşantionului am folosit formula:

Conform căreia lotul de cercetare L1 va include nu 
mai puţin de 234 de copii SGA iar lotul de control L0 
nu mai puţin de 234 de copii fără SGA.

Rezultate şi discuţii. Infl uenţa factorilor de risc 
în apariţia greutăţii mici la naştere este legată pre-
ponderent de viza de reşedinţă rurală a mamelor (RP 
3,77, ÎI 2.554-5.556), unde surmenajul fi zic şi condi-
ţiile defavorabile sunt mai frecvent întâlnite, precum 
şi multiparietatea, (RP 3,4, ÎI 1,565-7,368). Infl uenţa 
negativă a aceştor doi factori asupra decurgerii sar-
cinii este cunoscută şi descrisă de mulţi autori [5]. 
Vârsta este un alt factor de risc înalt [5], conform 
datelor de literatură dacă este inferioară de 20 ani 
şi mama este primipară. Ignorarea acestuia ca factor 
de risc în conceperea copiilor sau, pe de altă, parte 
necunoaşterea lui induce consecinţe la distanţă. Con-
form studiului nostru atât adolescentele, ce au con-
stituit 5 (5,1%), cât şi femeile cu vârsta peste 30 ani 
– 34(14,46%) (total 19,56%) au contribuit esenţial în 
apariţia GMN. Studiile incomplete pot constitui un 
obstacol în informatizarea medicală şi, prin aceas-
ta favorizează apariţia acestei patologii căci practic 
fi ecare a 2-a femeie a avut studii medii. Doar 26 
(11,06%) din mame au fost fără studii, iar altele cu 
studii primare.

Este cunoscut faptul că sănătatea maternă/ repro-
ductivă joasă este asociată cu un nivel înalt de să-
răcie, subalimentaţie sau alimentaţie dezechilibrată, 
cu predominarea glucidelor şi a grăsimilor, precum 
şi cu maladiile cu transmitere sexuală (MTS) şi un 
nivel înalt al copiilor cu GMN. Malnutriţia maternă 
este considerată de autori ca un factor important în 
geneza copiilor MVG [8]. Importanţa antecedentelor 
obstetricale complicate pune în evidenţă patologii 
materne foarte des inexplorabile sau insufi cient luate 
la evidenţă pe contul unui surmenaj fi zic cronic co-
relat cu prezenţa antecedentelor de copii MVG [8]. 
Rezultatele studiului nostru au confi rmat aceste date.

Hipoxia cronică intrauterină se caracterizează prin 
reducerea aportului sangvin de la mamă către pla-
centă cu micşorarea debitului utero-placentar ceea 
ce perturbează schimbul materno-fetal. Conform 
studiului efectuat, cel mai mare factor de risc a fost 
anume hipoxia cronică intrauterină - RP 12,93, ÎI 
4.561-36.675. Sindroamele vasculorenale (RP 11.43, 
ÎI 2.649-49.336) se asociază prin dereglarea adaptării 
hemodinamice antrenând o hipovolemie ce constitu-
ie un factor de diminuare a debitului uteroplacentar. 
Insufi cienţa placentară (RP 7.52 ÎI 2.879-19.614) e în 
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Tabelul 1
Caracteristicile generale ale mamelor incluse în studiu

Caracteristica L1=235 L0=235 RP 95.5% IÎ FA (%)
Mediu rural 173 100 3.77 2.554-5.556 73.5
Multiparietate 28 9 3,40 1,565-7,368 70.6
Vârsta <18 ani 12 3 2.71 1.159-14.944 63.1
Vârsta >30 ani 34 17 2,17 1,175-4,004 53.9
Stud medii 131 95 1.86 1.287-2.677 46.2
Necăsătorite 66 46 1.60 1.044-2.466 37.5
Studii primare 21 26 0.79 0.692-2.323 FS
Fără studii 5 9 0.55 0.180-1.654 FS

RP- risc probabilităţii IÎ- interval încredere
FS- fară semnifi caţie

Tabelul 2 
Starea de sănătate a mamei în sarcinile preexistente

Caracteristica L1=235 L0=235 RP 95.5% IÎ FA (%)
Avort spontan în anamneză 41 7 6.88 3.019-15.699 85.5
Statut nutriţional scăzut până la sarcină 13 2 6.82 1.522-30.575 85.3
Decese perinatale 19 2 6.27 1.387-28.326 84.1
Antecedente de copil MVG la mamă 36 16 3,31 1,771-6,176 69,8

RP- risc probabilităţii IÎ- interval încredere

În cadrul studiului am stabilit predominanţa com-
plicaţiilor infecţioase genitourinare (colpite, pielone-
frite, cistite, vulvovaginite) - RP 8.07, ÎI 3.353-19.404, 
valori confi rmate şi de alţi autori [6]. 

Pe lângă patologiile ce induc în sine geneza hipoxi-
ei cronice intrauterine, au fost depistaţi şi factori legaţi 
de patologia hipoxică maternă din cauza ponderii ei 
înalte în grupul copiilor mici pentru vârsta de gestaţie 
în raport cu lotul copiilor martori, astfel patologia car-
diovasculară determinată de hipertensiunea esenţială 
şi distoniile neurocirculatorii au constituit 13 (5,53%) 
versus 2 (0,85%), şi anemiile 78 (33,19%) versus 17 
(7,23%) cazuri, acestea reducând cantitatea de oxigen 
disponibilă fătului pentru creştrea fetală. 

O echipă de cercetatori de la Universitatea din Go-
thenburg, Suedia a efectuat un studiu pe parcursul ani-
lor 2002 şi 2006 pe 13.544 nou-născuţi sarcini conce-
pute in vitro şi 587.009 nou-născuţi din sarcini conce-
pute natural din aceeaşi perioadă. Conform studiului, 
raportul copiilor născuţi a fost de 67% prematuri < 28 
s.g şi 15% la termen < 37 s.g din sarcina univiteli-
nă după IVF. În plus, riscul că aceşti copii vor fi  cu 
GMN a fost confi rmată în 13% cazuri, şi cu greutate 
foarte mică (mai puţin de 1500 g) a fost de 25%. În 
cadrul studiului efectuat am determinat o pondere de 

19 (8,08%) de copii cu greutate mică la naştere contra 
3 (1,27%) în lotul martor prezentând astfel un factor 
de risc. În toate cazurile de afecţiune problema esenţi-
ală este de a administra tratament preventiv sistematic 
de la prima consultaţie sau anteconcepţional pentru a 
diminua riscul naşterii unui copil MVG. 

Implicaţia perinatală în domeniul retardului de dez-
voltare intrauterin rezidă: în asigurarea rolului osbte-
tricianului ce decide atitudinea diferită dacă fătul este 
constituţional mic sau cu RDIU, respectarea proto-
colului de conduită a sarcinii şi naşterii şi cooperarea 
obstetrico-neonatală. Prin aceasta, asumarea respon-
sabilităţii de către medicul obstetrician nu doar în 
defi nitivarea sarcinii şi naşterii, dar şi în cunoaşte-
rea pericolului prognosticului neurodevelopmental.

Concluzii:
1. Factorii de risc materni majori legaţi de caracte-

risticile generale ale mamelor în etiologia GMN sunt: 
viza de reşedinţă rurală a mamelor - RP 3,77, ÎI 2.5-5.5, 
multiparietatea - RP 3,4, ÎI 1,5-7,3, vârsta mamei - RP 
2,17, IÎ 1.1-14.9, studiile medii ale mamei - RP 1.86, IÎ 
1.2-2.6 precum şi statutul marital - RR 1.60, IÎ 1.0-2.4.

2. Starea de sănătate maternă/reproductivă joasă 
anteconcepţională cu avorturi spontane în anamneză - 
RP 6.88, ÎI 3.0-15.6, statutul nutriţional scăzut până la 

raport cu leziunile anatomomorfologice (leziunea ar-
terelor spiralate) cu diminuarea suprafeţei de schimb. 
Patologia se poate agrava rapid în termine tardive de 
sarcină survenind în acest caz copilul MVG tip asime-
tric, însă în formele precoce tipul simetric e posibil. 
Preeclampsia (RP 3.61, ÎI 1.721-7.571) se asociază cu 
depozitatre de fi brină, infi ltraţia infl amatorie celulară 
perivasculară. Aceste anomalii afectează stratul mus-

cular al arterelor spiralate reducând calibrul lor. O ate-
romatoză precoce poate fi  determinată în patologia în 
caz de hipertensiune arterială indusă de sarcină - RP 
4.60, ÎI 2.237-9.446. Altfel spus, toate patologiile enu-
merate conduc fi ziopatogenetic către hipoxia cronică 
intrauterină ca factor patognomonic în etiologia retar-
dului de creştere intrauterin şi greutăţii mici la naştere. 
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sarcină - RP 6.82, IÎ 1.5-30.5, decesele perinatale - RP 
6.27, ÎI 1.3-28.3 sunt alţi factori de risc pentru GMN.

3. Cei mai mari factori de risc materni din sarcina 
curentă au fost hipoxia cronică intrauterină - RP 12,93, 
ÎI 4.5-36.6 şi patologiile ce perturbează schimbul ma-
terno-fetal prin sindroamele vasculorenale, precum şi 
insufi cienţa placentară - RP 7.52, IÎ 2.8-19.6. Pe locul 
II s-au plasat complicaţiile infecţioase genitourinare 
- RP 8.07, IÎ 3.3-19.4 şi pe locul III patologia hipo-
xică maternă cu patologia cardiovasculară - RP 6.82, 
IÎ 1.5-30.5 precum şi anemiile - RP 6.37, IÎ 3.6-11.1. 
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Tabelul 3 
Particularitătile evoluţiei sarcinii şi patologia maternă în sarcina curentă

Caracteristica L1=235 L0=235 RP 95.5% IÎ FA (%)
Hipoxie cronică intrauterină 43 4 12.93 4.561-36.675 92.3
Gestoze 21 2 11.43 2.649-49.336 91.3
Complicaţii infecţioase genito-urinare 41 6 8.07 3.353-19.404 87.6
Insufi cienţă feto-placentară 33 5 7.52 2.879-19.614 86.7
Patologie cardio-vasculară 13 2 6.82 1.522-30.575 85.3
Fertilizare in vitro 19 3 6.80 1.985-23.312 85.3
Anemia 78 17 6.37 3.627-11.190 89.0
HTA IS 39 10 4.60 2.237-9.446 78.3
Parietate IV 28 9 3,40 1,566-7,368 70,6
Preeclampsie 30 10 3.61 1.721-7.571 72.3
Gestaţia IV 44 26 1,85 1,098-3,124 45,9
CMV 8 3 2.73 0.714-10.403 FS
Patologie hepatică 7 2 3.58 0.735-17.400 FS
Patologie reumatismală 6 2 3.05 0.610-15.281 FS
Patologie pulmonară 6 2 3.05 0.610-15.281 FS
Patologie renală 4 2 2.02 0.366-11.121 FS
Patologie endocrină 5 2 2.53 0.486-13.186 FS
Patologie gastrointestinală 5 3 1.68 0.397-7.116 FS
Gestatia I 53 58 0,89 0,580-1,361 FS
Gestaţia II 88 78 1,21 0,568-1,212 FS
Gestaţia III 50 73 0,60 0,395-0,910 FP
Parietatea I 82 68 1,16 0,777-1,720 FS
Parietate II 78 99 0,68 0,469-0,993 FP
Parietate III 47 59 0,75 0,483-1,152 FS

RP- risc probabilităţii  IÎ- interval încredere     FS- fară semnifi caţie  FP- factor de protecţie
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SUMMARY

FETAL MACROSOMIA - A RISK FACTOR FOR NEONATAL MORBIDITY AND MORTALITY

Introduction. Pregnancy and birth with macrosomic fetus becomes an actual problem in modern obstetrics due to 
the association with increased morbidity and mortality among these children.

The study aim: This study was conducted to estimate the incidence of macrosomia among births from the Mother 
and Child Institute (MCI), to determine the characteristic features and predictive factors of mothers to these children, 
and the contribution to morbidity and mortality, as well as to neonatal macrosomia.

Materials and methods: The study was conducted in the III level Perinatal Center of the MCI in the period 2011-
2013 and I trimester 2014. 

This article included a survey of two groups: basic group I - 232 macrosomic children (weighing less than 4000 g) 
and the control group - 235 children with a birth weight 3500-3999 g.

Results: The most common obstetric complication associated with macrosomia is the shoulder dystocia that is 
common up to 6% of cases in our study group versus 1,8% in the control group. As a result of this complication, an ob-
stetrical traumatism occurs, in our study in the main group there were registered 53 cases of obstetrical trauma, having 
an incidence of 228,4 ‰/1000 live newborns, compared to 59,57‰, after which we can observe that traumatism is 4 
times more frequently associated with a weight bigger than 4000 kg in newborns.

Conclusions: The incidence of macrosomia in our study consisted 6,0%. Maternal risk factors for macrosomic 
fetuses were: age over 30 in women, multi pregnancy, obesity, diabetes, macrosomic male fetuses. These children are 
more vulnerable and are at high risk for complications in the early neonatal period. Obstetrical traumatism occurs four 
times more frequently in this group of children.

РЕЗЮМЕ

МАКРОСОМИЯ ПЛОДА - ФАКТОР РИСКА ДЛЯ НЕОНАТАЛЬНОЙ ЗАБОЛЕВАЕМОСТИ И СМЕРТНОСТИ

Введение. Беременность и роды с крупным плодом становится актуальной проблемой в современном аку-
шерстве из-за ассоциации с повышенной заболеваемости и смертности среди таких детей.

Цель исследования: Данное исследование было проведено для оценки заболеваемости среди новорожденных с 
весом ≥ 4,0 кг в Центре Матери и Ребенка (ЦМиР) для того, чтобы определить характерные черты и прогности-
ческих факторы матерей таких детей, а также определить ее влияние на заболеваемость и смертность.

Материалы и методы: Исследование было проведено в перинатальном центре III уровня ЦМиР в период 
2011-2013 годов и трим. 2014.

Эта статья описывает исследование двух групп: основная группа I - 232 новорожденных (с массой тела 
менее 4000 г) и контрольная группа - 235 новорожденных с массой тела при рождении 3500-3999 г.

Результаты: Наиболее частым акушерским осложнением, связанным с макросомией, является дистоция 
плечиков, что составило до 6 % случаев в нашей исследовательской группе по сравнению с 1,8% в контроль-
ной группе. В результате этого осложнения, имеет место акушерский травматизм, в нашем исследовании в 
основной группе было зарегистрировано 53 случая акушерской травмы, имея частоту 228,4 ‰ / 1000 живых 
новорожденных, по сравнению с 59,57 ‰, что позволяет нам судить о том, что у новорожденных травма-
тизм в 4 раза чаще связан с весом больше, чем 4000 кг. 

Выводы: Заболеваемость у детей с весом более 4,0 кг в нашем исследовании составила 9,0%. Материн-
ские факторы риска для макросомичных плодов были: возраст женщин старше 30 лет, мультибеременности, 
ожирение, сахарный диабет, новорожденные мужского пола. Эти дети более уязвимы и подвержены высоко-
му риску осложнений в раннем неонатальном периоде. Акушерский травматизм случается в четыре раза чаще 
в этой группы детей.

© P. Stratulat, Tatiana Carauş, Ala Curteanu, Ina Sîrghi
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Introducere. Sarcina şi naşterea cu făt macrosom 
devine o problemă actuală în obstetrica modernă din 
motivul asocierii cu o morbiditate şi mortalitate cres-
cute printe aceşti copii. În prezent, frecvenţa acestor 
naşteri este de circa 10 % din totalul naşterilor. [1,2] 
Anual în SUA sunt înregistrate 8% naşteri cu greutate 
a nou-născuţilor peste 4,0 kg. 

Deşi nu există o defi niţie unică pentru termenul de 
făt macrosm – mulţi specialişti iau în considerare două 
valori: greutatea peste 4000 g la naştere sau o greutate 
cu o valoare mai mare de 90 percentile la termenul de 
gestaţie. [3] Conform datelor Organizaţiei Mondiale a 
Sănătăţii (OMS), se consideră macrosom copilul cu o 
greutate la mnaştere mai mare de 4,0 kg. 

Studiile epidemiologice anterioare au scos în evi-
denţă profi lul mamelor ce au născut copii macrosmi 
sau giganţi, care sunt adesea născuţi de femei multipa-
re, cu vârsta de peste 30 de ani, cu o talie (≥ 165 cm), 
cu exces în greutate (IMC ≥30) şi un adaos ponde-
ral patologic pe parcursul sarcinii, fi ind nefumătoare, 
unele din ele suferă de diabet zaharat atât preexistent 
sarcinii, cât şi diabet gestaţional, şi care au născut co-
pii cu o greutate mare în naşterile precedente, cu o sar-
cină prelungită (>41 s.g.)[4]. După unii autori, la fel 
şi etnia poate fi  un factor de risc pentru un copil de a 
se naşte cu o greutate mai mare de 4,0 kg; ca exemplu 
poate servi populaţia ţărilor latine. Feţii de gen mas-
culin prezintă o greutate mai mare la naştere la orice 
vârstă de gestaţie, de aceea proporţia lor printre aceşti 
copii este mai mare.[5]

Metodele folosite pentru a prognoza greutatea la 
nastere in utero includ: evaluarea riscurilor materne, 
examenul clinic şi examenul ultrasonor (USG). Menţi-
onăm că însă aprecierea masei probabile a fătului prin 
metoda USG are o marjă de eroare de 10-15%. [6]

Principalul motiv pentru creşterea unui făt mare 
este consumul crescut de carbohidraţi [3,4]. Metabo-
lismul glucidelor şi lipidelor în sistemul materno-fe-
to-placentar are particularităţile sale la aceşti copii şi 
se manifestă prin aportul exagerat al glucozei şi aci-
zilor graşi, ce favorizează un exces ponderal la făt. 
Conform datelor de literature, se observă o frecvenţă 
crescută a patologiei extragenitale la aceste femei, aşa 
ca: anemia, iminenţă de naştere prematură şi gestoze.
[3,5]. 

Naşterea cu făt macrosom foarte frecvent evoluea-
ză patologic, complicându-se cu insufi cienţă primară 
şi secundară a forţelor de contracţie, ruperea intem-
pestivă a pungii amniotice, bazin clinic strâmtat; ceea 
ce ulterior favorizează creşterea numărului de ope-
raţii cezariane, instrumentale, iar postnatal travaliul 
se complică cu hemoragii hipotone şi laceraţii [2, 6, 
7]. După datele altor autori naşterea cu făt macrosom 
evoluează normal în 70% cazuri şi de obicei se fi ni-
sează cu naştere spontană. Cel mai frecvent risc pen-
tru mamă asociat cu macrosmia fetală sunt intervenţi-
ile operatorii în naştere. [6]

Deşi opinia internaţională mai mult este preocupa-
tă de copiii prematuri, care au o greutate mică şi foar-
te mică la naştere, totuşi şi copiii macrosomi prezintă 
interes din considerentele schimbării modului de viaţă 
şi alimentaţiei a femeilor, accesul la alimentele uşor 
digerabile bogate în crabohidraţi bile (fast-food), pre-
zentând astfel un pericol pentru securitatea naţională, 
deoarece în această categorie de greutate mortalitatea, 
atât perinatală, cât şi cea neonatală, este mai crescută, 
cu sechele pe termen lung şi scurt, mai frecvent apar 
complicaţii în naştere, aşa ca: asifi xia neonatală, sin-
dromul de aspiraţie a lichidului amniotic, tramatismul 
obstetrical cauzat de distocia umerilor, leziuni ale ple-
xului brahial, fractura claviculei şi humerusului, poli-
citemia, hiperbilirubinemia şi hipocalcemia.[7] 

În afară de aceasta, copii macrosomi pe termen 
lung au risc mai mare de a dezvolta obezitate, diabet 
zaharat. Astfel CDC, Atlanta, în urma unui studiu lon-
gitudinal efectuat în populaţia de copii privind supra-
vegherea nutriţională, demonstrează că copiii macro-
somi la naştere au o mai mare prevalenţă a excesului 
în greutate în timpul copilăriei (defi nită cu un indice 
al masei corporale peste ≥95 percentile); o treime din 
copiii macrosomici sunt deja supraponderali la vârsta 
de 3 - 4 ani. Excesul de greutate şi obezitatea în co-
pilărie duc la schimbări metabolice şi maladii cardio-
vasculare la maturitate.

În literature de specialitate nu există păreri ferme în 
ceea ce priveşte modul de terminate a naşterii în caz de 
suspecţie a unui făt macrosom. Astfel sunt păreri contra-
dictorii cu date în susţinerea operaţiei cezariane elective 
în cazul cînd masă probabilă a fătului este mai mare de 
4500 g, aceşti autori remarcând o asociere joasă a com-
plicaţiilor traumatice ca urmare a distociei de umeraşi şi 
a sechelelor pe termen lung şi deces. Cu toate acestea, 
această recomandare este atât de impirică şi mult contro-
versată în absenţa unui studiu clinic randomizat de com-
parare a rezultatelor neonatale în caz de operaţie cezari-
ană electivă şi suspecţia la USG a macrosomiei fetale. 

Scopul studiului: Acest studiu a fost realizat 
pentru a estima incidenţa macrosomiei printer copii 
născuţi în Centrul perinatologic nivelul III, Instituţia 
Medico Sanitară Publică Institutul Mamei şi Copilului 
(IMSP IMC), determinarea caracteristicilor şi facto-
rilor predictivi în cazul mamelor cu astfel de copii şi 
contribuţia macrosomiei în morbiditatea şi mortalita-
tea neonatală. 

Material şi metode: Studiul a fost efectuat în 
Centrul Perinatologic nivelul II, IMSP IMşiC, în peri-
oada anilor 2011-2013 şi I trimestru 2014, şi a inclus 
două loturi: I lot de bază - 232 copii macrosomi (cu 
o greutate mai mare de 4000 g) şi lotul II de control 
- 235 copii cu o greutate la naştere de 3500-3999 g.

Prelucrarea statistică a valorilor cantitative a fost 
precedată de calculul mediei aritmetice (M) şi al ero-
rii medii aritmetice (m). Toate calculele au fost inter-
pretate prin proba statistică computerizată SPSS şi cu 
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ajutorul metodelor statistice din programul Microsoft 
Excel. Nivelul de semnifi caţie statistică determinat de 
o valoare P < 0,05.

Rezultate. Analizând datele din tabelul 1, obser-
văm cî incidenţa macrosmiei în IMSP IMşiC în pe-
rioada anilor 2011-2013 a constituit de la 8,87%, în 
anul 2011 la 9,03% în 2013. Deşi toate eforturile sunt 

orientate la noi în republică spre copiii cu greutate 
mică şi foarte mică la naştere, care constituie până la 
11% din totalul nou-născuţilor cu greutate sub 2500 
g, totuşi nou-născuţii macrosomi, alcătuind 8-9% din 
totalul nou-născuţilor, formează la fel un grup vulne-
rabil, de aceea trebuie să ne focusăm atenţia şi auspra 
acestor copii.

Tabelul 1
Frecvenţa macrosomiei printre nou-născuţii vii în funcţie de greutatea la naştere

Greutatea la naştere ≤ 2500 g 2501-3999 g ≥4000 g Total
cazuri

Nr. % Nr. % Nr. % Nr. %
2011 602 11,15 4319 79,98 479 8,87 5400 100
2012 680 11,23 4835 79,82 542 8,94 6057 100
2013 709 11,99 4670 78,98 534 9,03 5913 100
Total 1991 100 13824 100 1555 100 17370 100

În conformitate cu datele din tabelul 2, se observă o prevalenţă a femeilor din mediul urban (47,84%) în lotul 
de bază, faţă de lotul de control (43,83%).

Tabelul 2
Distribuţia cazurilor după mediul de reşedinţă al mamei

Statutul rezidenţial al 
mamei

Lotul de bază 
n = 232

Lotul control
n =235

Total cazuri
n =467

Urban 111 47,84 103 43,83 214 100
Rural 121 52,16 132 56,17 253 100
Total 232 100 235 100 467 100

Analiza acestui lot pe grupe de vârstă a evidenţiat 
următoarele rezulate: grupa de vârstă a gravidelor de 
peste 35 ani este cea mai bine reprezentată, paradoxal 
dar real gravidele considerate cu risc obstetrical cres-
cut (>35 ani) sunt cel mai bine reprezentate şi dacă 

această grupă o cumulăm cu grupa celor între 30 şi 35 
ani constatăm că 43,53%, deci mai mult de un sfert 
dintre gravide aveau peste de 30 ani. Prevalenţa ma-
melor căsătorite în studiul nostru este de 94,4% faţă 
de 92,3% cazuri în lotul de control (vezi tabelul 3). 

Tabelul 3
Distribuţia cazurilor în funcţie de vârsta mamei

Vârsta mamei, ani Lotul de bază
n = 232

Lotul control
n =235

Total cazuri
n =467

<18 4 1,72 8 3,40 12 2,57
19-20 18 7,76 24 10,21 42 8,99
21-24 41 17,67 65 27,66 106 22,70
25-29 68 29,31 82 34,89 150 32,12
30-35 69 29,74 44 18,72 113 24,20
≥ 36 32 13,79 12 5,11 44 9,42

Vârsta medie 28,64±6,10 ani 26,42±4,77ani 27,53±5,70ani

Se poate afi rma faptul că au fost mai frecvente ca-
zurile cu macrosmie fetală la femeile afl ate la a treia 
sau a patra sarcină (44,83%), faţă de lotul martor unde 
ele au constituit 24,68% (vezi tabelul 4). 

Un alt parametru care a fost analizat este prezenţa 
în anamneză a naşterilor cu feţi macrosomi. În lotul 
de bază s-au atestat 13,1 % asemenea cazuri, totodată 
acest parametru corela direct cu vârsta mamei şi nu-
mărul de sarcini.

În conformitate cu datele de literatură, sarcina cu făt 
macrosom este asociată mai frecvent şi mai constant 
cu un adaos ponderal patologic pe parcursul sarcinii. În 

cadrul studiului nostru în această frevenţă era de 73 % 
cazuri s-a constatat un adaos ponderal mai mare de 10 
kg faţă de lotul de control care doar în 29% cazuri. În 
afară de aceasta, în 19,83% cazuri, adaosul ponderal a 
fost mai mare de 12 kg (vezi tabelul 5). Cu siguranţă că 
aceste gravide cu exces ponderal au prezentat o simbi-
oză de factori nutriţionali şi gestaţionali, deoarece în 23 
cazuri s-a constat diabet gestaţional. Există informaţia 
conform căreia nivelul glicemiei la femei corelează di-
rect cu starea fătului intrauterin, ceea ce poate duce la 
o hipoxie cronică intrauterină, de aceea atât hipo- cât şi 
hiperglicemia are un rezultat nefast asupra fătului.
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Tabelul 4
Distribuţia mamelor în funcţie de numărul de sarcini

Numărul sarcinii Lotul de bază
n = 232

Lotul control
n =235

Total cazuri
n =467

I 51 21,98 91 38,72 142 30,41
II 77 33,19 86 36,60 163 34,90
III 44 18,97 24 10,21 68 14,56
≥IV 60 25,86 34 14,47 94 20,13

Numărul mediu 2,8±2,05 26,21±1,55 2,50±1,80

Tabelul 5
Distribuţia cazurilor în funcţie de creşterea ponderală a femeii pe parcursul sarcinii

Adaosul ponderal Lotul de bază
n = 232

Lotul control
n =235

Total cazuri
n =467

P value 

Scădere ponderală 1 0,43 3 1,28 4 0,86 0,000007
Sub 10 kg 59 25,43 164 69,79 223 47,75
10-12 kg 126 54,31 55 23,40 181 38,76

peste 12 kg 46 19,83 13 5,53 59 12,63

Tabelul 6
 Distribuţia cazurilor în funcţie de termenul de gestaţie la naştere

Termenul de gestaţie 
(s.g.)

Lotul de bază
n = 232

Lotul control
n =235

Total cazuri
n =467

≤37 7 3,02 13 5,53 20 4,28
38-39 80 34,48 119 50,64 199 42,61
40-41 133 57,33 99 42,13 232 49,68
≥ 42 12 5,17 4 1,70 16 3,43

Termenul mediu gestaţie 39,58±2,14 s.g 39,3±1,01 s.g 39,47±1,57 s.g

Analiza acestui parametru la lotul de gravide a evidenţiat că 62,50% dintre ele au avut o sarcină de peste 40 
s.g. (vezi tabelul 6). 

Tabelul 7
 Distribuţia cazurilor în funcţie de modalitatea de naştere

Modalitatea naşterii Lotul de bază
n = 232

Lotul control
n =235

Total cazuri
n =437

P value

Naştere vaginală 125 59,05 156 66,38 293 62,74 0,007
Operaţie cesariană 107 40,95 79 33,62 174 37,26

Tabelul 8
 Distribuţia cazurilor în funcţie de greutatea la naştere

Greutatea la naştere (g) Lotul de bază
n = 232

Lotul control
n =235

Total cazuri
n =467

3500 – 3999 0 0 235 100,00 235 100,00
4000-4499 175 75,43 0 0,00 175 37,47
4500-4999 52 22,41 0 0,00 52 11,13
≥5000 5 2,16 0 0,00 5 1,07

Greutatea medie 4225,1±222,55 g 3697,2±140,66 g 3961,13±181,60 g

Analizând datele din tabelul 7, observăm ponderea 
marea naşterii prin operaţie cezariană, ce a constituit 
40,95% din totalul cazurilor din lotul de control, faţă 
de 33,62% din lotul martor, astfel operaţia cezariană 
fi ind factor de protecţie în lotul de bază. (RR 1,29 
[1,08; 1,55] OR [1,16; 2,46]

Din datele privind greutatea copiilor la naştere, 
constatăm că 75,43% din cazuri au fost feţi suprapon-

derali şi macrosomi clasându-se în categoria de gre-
utate 4000-4499g, 22,41% - în categoria de greutate 
4500-4999 g şi 2,16% peste 5,0 kg, ceea ce confi rmă 
datele recente din literatura de specialitate conform 
cărora în ultima perioadă există o tendinţă de a naşte 
copii supraponderali (vezi tabelul 8). O altă constatare 
este că în lotul de bază au fost 138 băieţi (59,48%) şi 
94 fetiţe (40,52%), în comparaţie cu lotul de control în 
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care care distribuţia după genul copilului a constituit 
respectiv – 49,36% şi 50,64% (RR 1,49 [1,23; 1,80] 
OR 2,20 [1,52; 3,19]. Acest rezultat corelează cu da-
tele de literatură.

În 82,76% cazuri nou-născuţii din lotul de bazăau 

avut un scor bun la naştere (≥ 8 puncte) la minutul 5 
de viaţă, în 17,24% cazuri s-a înregistrat un scor jos, 
nou-născuţii necesitând măsuri de resuscitare, copii 
extraşi prin operaţie cezariană au avut rezultate mai 
bune.

Tabelul 9
 Distribuţia cazurilor în funcţie de scorul Apgar la naştere la minutul 5 de viaţă

Scorul 
Apgar

Lotul de bază
n = 232

Lotul control
n =235

Total cazuri
n =467

P value

≤ 5 puncte 7 3,02 3 1,27 10 2,14 0,33
6 -7 puncte 33 14,22 29 12,24 62 13,28
8-10 puncte 192 82,76 205 86,50 395 84,58

Scorul Apgar mediu 7,47 ±0,95 puncte 8,01±1,03 puncte 7,87 puncte

Tabelul 10
 Distribuţia cazurilor în funcţie de morbiditatea neonatală 

Lotul de bază
n = 232

Lotul control
n =235

Total cazuri
n =467

P value

Traumatism obstetrical 53 50,00 14 40,00 67 47,52 0,00001
Asfi xia nou-născutului 7 6,60 3 8,57 10 6,87 0,32
Tahipnea tranzitorie a 

nou-născutului
4 3,77 1 2,86 5 3,55 0,36

Sindromul de aspiraţie a 
lichidului amniotic

7 6,60 1 2,86 8 5,67 0,32

Policitemia nou-născutului 4 3,77 1 2,86 5 3,55 0,36
Hipoglicemia neonatală 6 5,66 2 5,71 8 5,67 0,27
Hipocalcemia neonatală 3 2,83 1 2,86 4 2,84 0,60

Icter neonatal 23 21,70 12 34,29 35 24,82 0,07
Total 106 100 35 100 141 100

Morbiditatea neonatală pe întreg lotul de bază a constituit 456,8‰ faţă de 144,68‰, ceea ce ne vorbeşte 
despre faptul că acest grup de copii este mult mai vulnerabili şi mai predispuşi la complicaţii din cauza riscului 
survenit în naştere. Dintre complicaţiile asociate perioadei neonatale pe primul loc se clasează traumatismul ob-
stetrical – 53 cazuri (51,96%), pe locul doi sunt icterele de resorbţie ca urmare a traumatismului obstetrical cu 23 
cazuri (22,55%), fi ind urmate de tahipneea tranzitorie a nou-născutului, dereglările metabolice şi sindromul de 
aspiraţie a lichidului amniotic (vezi tabelul 10).

Tabelul 11
 Distribuţia cazurilor în funcţie de traumatismul obstetrical la naştere

Lotul de bază
n = 232

Lotul control
n =235

Total cazuri
n =467

P value

Cefalohematom 23 43,40 9 64,29 32 47,76 0,01
Caput succedaneum 4 7,55 0 0,00 4 5,97 -

Hemoragie intracraniană 2 3,77 0 0 2 100,00 0,05
Fractura claviculei 15 28,30 4 28,57 19 28,36 0,001

Fractura humerusului 1 1,89 0 0,00 1 1,49
Afectarea plexului brahial 6 11,32 1 7,14 7 10,45 0,12
Afectarea nervului facial 2 3,77 0 0,00 2 2,99

Total 53 100,00 14 100,00 67 100,00 0,00001

Cea mai frecventă complicaţie obstetricală aso-
ciată cu macrosmia este distocia umeraşilor care a 
avut o frecvenţă de circa 6% cazuri în lotul nostru de 
studiu faţă de 1,8% în lotul de control. Ca urmare a 
acestei complicaţii survine traumatismul obstetrical, 
în cadrul studiului nostru în lotul de bază s-au înre-
gistrat 53 de cazuri de traumatism obsetrical, având 

o incidenţă de 228,4 ‰/1000 nou- născuţi vii, faţă de 
59,57‰, ceea ce înseamnă că traumatismul se asoci-
ază de 4 ori mai frecvent cu o greutate mai mare de 
4000 g la nou-născut. Clasifi carea cazurilor analiza-
te în acest subcompartiment după topicul anatomic 
a scos în evidenţă următoarele: pe primul loc se pla-
sează leziunile ţesuturilor moi (cefalohematomul şi 
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caput succedaneum), care constituie -(51,0%), fi ind 
urmate de leziuni musculo-scheletice – fractura cal-
viculei şi humeruslui (30,0%), apoi leziunile nervi-
lor periferici (15,0%) şi hemoragiile intracraniene 
(3,77%) (vezi tabelul 11).

Concluzii:
Analiza datelor a scos în evidenţă următoarele:
1. Incidenţa macrosmiei în cadrul studiului nostru 

a constituit 9,0%.
2. Factorii de risc materni pentru a naşte un făt ma-

crosm sunt: vârsta peste 30 ani a femeilor, multipari-
tatea, obezitatea, diabetul zaharat, feţi macrosomi în 
naşterile precedente, sexul masculin.

3. Proporţia copiilor macrosmi care au prezentat 
un scor Apgar mai mic la naştere este mai mare faţă 
de semenii lor din lotul de conrtol.

4. Aceşti copii sunt mult mai vulnerabili şi prezin-
tă un risc crescut pentru complicaţii în perioada neo-
natală precoce.

5. Traumatismul obstetrical se întâlneşte de patru 
ori mai frecvent în acest grup de copii. 
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SUMMARY

PRACTICAL ASP ECTS OF USING DIAGNOSTIC METHODS OF THE ETIOLOGY OF ACUTE BRONCHIAL 
OBSTRUCTION IN CHILDREN 

Key-words: Respiratory Syncytial Virus infection, children, asthma, polymerase chain reaction, antigen, inhalation 
therapy, Respiratory Distress Assessment Instrument

Background. Annually more than 2-3% of children with acute Respiratory Syncytial Virus (RSV) bronchiolitis 
require hospitalization, and the role of this infection in asthma exacerbations is still unclear. Etiologic diagnosis of the 
Respiratory Syncytial Virus infection would reduce unnecessary administration of antibiotic therapy and early initiati-
on of epidemiological measures required to limit the spread of the infection.

Material and methods. The case-control clinical study included 244 children: group I - 150 children with acute 
bronchial obstruction of infectious etiology, hospitalized to the Pulmonology Unit of the Institute for Maternal and 
Child Healthcare; group II (controls) - 94 patients with persistent asthma, hospitalized to the Allergy Unit with asthma 
exacerbation.

Diagnosis of the RSV infection was performed by three methods - detection of the RSV antigen in nasopharyngeal 
swab tests using rapid assay (RSV STICK Test One Step Assay); detection of virus RNA in nasopharyngeal exudates 
by polymerase chain reaction (PCR); assessment of anti-RSV antibodies titers (IgM and IgG) by the enzyme-linked 
immunosorbent assay. 

© Dorina Savoschin
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Rezults and discussion. Out of 58 samples of naso-pharyngeal exudates examined for RSV infection using PCR 
and/or rapid test methods, more than half of children (60.3%) were identifi ed as having Respiratory Syncytial Virus in-
fection. Most positive results were found in the winter months (83% cases). The clinical trial results showed persistence 
in maintaining the permeability of airways in the group of children who were administred hypertonic saline solution in-
halations. This was demonstrated by improvement of the Respiratory Distress Assessment Instrument score in the basic 
group of children with obstructive bronchitis who received hypertonic saline solution inhalations (3% NaCl) comparing 
to controls (on Salbutamol treatment) at 12 hours of follow-up (36.3% vs. 22.2%, respectively, p<0.05) and 24 hours of 
follow-up (18.2% vs. 11.1%, p>0.05).

Conclusions. Rapid diagnosis of the RSV infection does not infl uence the natural history of the disease, but it is 
necessary to avoid unnecessary antibiotic treatment. Clinical trial results showed that in cases with bronchial obstruc-
tion of infectious genesis in children, especially caused by the Respiratory Syncytial Virus, hypertonic saline solution 
inhalation three times a day are effective in maintaining the airways permeability.

РЕЗЮМЕ

ПРАКТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ МЕТОДОВ ЭТИОЛОГИЧЕСКОЙ 
ДИАГНОСТИКИ ОСТРОГО БРОНХОБСТРУКТИВНОГО СИНДРОМА У ДЕТЕЙ

Ключевые слова: респираторно-синцитиальный вирус, дети, бронхиальная астма, ПЦР, антиден, ингаля-
ционная терапия, RDAI

Актуальность. Ежегодно в госпитализации нуждается более 2-3% детей с острым бронхиолитом, вы-
званным респираторно-синцитиальным вирусом. Раннее выявление РСВ позволяет снизить неаргументиро-
ванное назначение антибиотикотерапии и вовремя провести санитарно-эпидемиологические мероприятия 
для предупреждения распространения инфекции.

 Материалы и методы: В исследование случай-контроль было включено 244 ребенка госпитализирован-
ных в отделения пульмонологии и аллергологии ОМСУ ИМиР: 150 детей с бронхобструктивным синдромом 
инфекционного генеза и 94 – в приступном периоде персистирующей бронхиальной астмы. Диагностика РСВ-
инфекции проводилось тремя методами: обнаружение атигена вируса в содержимом носоглотки с помощью 
экспресс тестов (RSV STICK One Step Test Assay), выявление РНК вируса в назофарингеальном секрете мето-
дом ПЦР и определение специфических антител IgM и IgG к РС вирусу иммуноферментным методом ELISA.

Результаты и обсуждение: Из общего количества 58 образцов назофарингеального секрета обследован-
ных с помощью метода ПЦР и/или экспресс тестов у более половины детей (60,3%) была диагностирована 
респираторно-синцитиальная вирусная инфекция. Большинство положительных результатов были получены в 
зимние месяцы (83% случаев). Результаты клинического исследования у детей с бронхобструктивным синдро-
мом указывают на продолжительный эффект в поддержании проходимости дыхательных путей в группе па-
циентов у которых применялись ингаляции гипертонического солевого раствора. Данные результаты были под-
тверждены улучшением показателей шкалы «Respiratory Distress Assessment Instrument» в основной группе детей 
с бронхобструктивным синдромом и получавших ингаляции гипертонического солевого раствора (NaCl 3%), по 
сравнению с контрольной группой (получавших Сальбутамол) через 12 часов наблюдения (36,3% и 22,2%, соот-
ветственно, р>,05) и 24 часов наблюдения с момента начала терапии (18,2% и 11,1%, соответственно, р>0,05).

Выводы. Применение специфических методов диагностики РСВ-инфекции не влияет на естественное тече-
ние заболевания, но является необходимой мерой предупреждения нерациональной антибиотикотерапии. Резуль-
таты клинического исследования указывают на тот факт, что в случаях бронхобструктивного синдрома инфек-
ционного генеза у детей, в особенности вызванного респираторно-синцитиальным вирусом, ингаляции гипертони-
ческого солевого раствора три раза в день эффективны в поддержании проходимости дыхательных путей.

Introducere. Infecţiile respiratorii sunt una din 
principalele cauze de morbiditate pediatrică. Cel mai 
frecvent sindrom bronşiolar acut de tip obstructiv 
semnalat în primii ani de viaţă este bronşiolita acută, 
fi ind cauzată în 70% cazuri de virusul sinciţial res-
pirator (VRS). Anual spitalizare necesită mai mult 
de 2-3% dintre copiii cu bronşiolită acută indusă de 
VRS [1,2,3]. De asemenea este discutabil rolul VRS 
în exacerbările de astm bronşic. Unele cercetări indi-
că faptul că bronşiolita provocată de VSR, sufi cient 
de severă pentru a provoca spitalizarea în copilărie, 
prezintă un factor de risc pentru dezvoltarea astmului 

alergic în adolescenţă [6]. Astfel, VRS se face respon-
sabil pentru costuri ridicate în sistemul de sănătate 
prin consultaţii medicale, spitalizări, investigaţii etc., 
iar detectarea lui prin metode rapide va permite insti-
tuirea promptă a măsurilor epidemiologice necesare 
cu iniţierea tratamentului antiviral în timp util şi limi-
tarea administrării de antibiotic. 

Printre metodele ce permit detectarea rapidă a 
VRS pot fi  numite metoda detectării antigenului prin 
utilizarea testelor expres şi metoda reacţiei de polime-
rizare în lanţ (RPL). Metoda detectării antigenilor prin 
utilizarea testelor expres este pe larg utilizată, fi ind 
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utilă in camera de gardă , simplă in aplicare - rezul-
tatele sunt accesibile în decurs de 15 minute, însă are 
o sensibilitate medie şi necesită teste de confi rmare. 
Utilizarea reacţiei de polimerizare în lanţ (RPL) e ar-
gumentată prin sensibilitate şi specifi citate înaltă, cost 
moderat, detectarea unui mare număr de agenţi pato-
geni dintr-o probă recoltată.

Scopul studiului de faţă îl constituie estimarea ro-
lului VRS în dezvoltarea sindromului obstructiv de 
geneză infecţioasă şi atopică la copii, implementarea 
în practica instituţiei a metodelor de laborator rapide 
de detectare a VRS şi elaborarea unui program de te-
rapie complex, cu utilizarea monoterapiei inhalatorii 
cu soluţie hipertonică de NaCl 3% prin nebulizare la 
copii cu sindrom bronşiolar acut de tip obstructiv.

Materiale şi metode. Pentru realizarea scopului şi 
obiectivelor preconizate s-a efectuat un studiu de tip 
caz-control ce a cuprins 244 copii. Lotul întâi a inclus 
150 copii cu sindrom obstructiv de geneză infecţioasă 
, trataţi în secţia pulmonologie a clinicii IMSP IM şi 
C , iar cel de al doilea lot (grup de control) – 94 paci-
enţi cu astm bronşic persistent, spitalizaţi în secţia de 
alergologie a IMSP IMşiC în stare de acutizare. Vârsta 
medie a copiilor din lotul I era de 20,1luni±1,68, iar a 
celor din lotul II de 52 luni±5,3. Detectarea prezenţei 
VRS s-a efectuat prin trei metode: în exsudatul nazo-
faringian (58 probe) pentru a depista antigenul VRS, 
s-au utilizat testele expres (RSV STICK One Step Test 
Assay). depistarea ARNului viral s-a efectuat prin me-
toda reacţiei de polimerizare în lanţ (RPL), iar apre-
cierea anticorpilor specifi ci IgM şi IgG către VRS în 
serul pacienţilor (244 probe) s-a realizat prin metoda 
imunoenzimatică ELISA.

Din grupul copiilor cu obstrucţie bronşică de gene-
ză infecţioasă ( lotul I), 20 de subiecţi au fost înrolaţi 
în studiul clinic “Testarea efi cienţei terapiei inhalato-
rii cu soluţie hipertonică de NaCl 3% la copii cu sin-
drom obstructiv de geneză infecţioasă”. Unsprezece 
copii au administrat adiţional monoterapie inhalatorie 
prin nebulizare cu 2,5 ml soluţie hipertonică de NaCl 
3% de 3 ori pe zi, iar eşantionul martor a inclus 9 co-
pii, care au urmat adiţional terapie inhalatorie cu Sal-
butamol (200 μg de 3 ori pe zi). Severitatea obstruc-
ţiei bronşice a fost evaluată cu ajutorul scorului clinic 
RDAI (Respiratory Distress Assessment Instrument) 
[4,5] cu ajutorul căruia poate fi  estimată prezenţa şi 
severitatea sindromului obstructiv bronşic prin evalu-
area a patru categorii de simptome: frecvenţa respi-
ratorie, prezenţa ralurilor sibilante, prezenţa cianozei, 
participarea musculaturii auxiliare în actul respirator 
la 3, 12 şi 24 ore de observaţie clinică. 

Studiul s-a bazat pe principii de voluntariat. Părin-
ţilor pacienţilor minori le-au fost explicate condiţiile 
cercetării, ei au semnat un acord informat înainte de 
includerea în studiu. Rezultatele cercetărilor au fost 
analizate individualizat, în funcţie de rezultatele ana-
lizelor în corelaţie cu debutul bolii. 

Analiza statistică a fost efectuată prin intermediul 
procesării computerizate (Pentium IV) cu aplicarea 
setului de programe statistice: Microsoft Excel, Sta-
tistica 6.0.

Rezultate şi discuţii. Din totalul de 244 probe (ser 
sangvin) examinate prin metoda imunoenzimatică 
ELISA, în mai mult de jumătate de cazuri incluse în 
studiu (59%), s-a depistat apariţia, in serul pacienţilor, 
a anticorpilor specifi ci (IgM şi/sau IgG către VRS). 
Estimarea acestor anticorpi specifi ci la copiii cu sin-
drom obstructiv de geneză infecţioasă (lotul I) a ară-
tat prezenţa VRS – în 56,6% cazuri; iar la copiii cu 
exacerbare de astm bronşic (lotul II) titrele diagnos-
tice ale anticorpilor s-au înregistrat cu o frecvenţă de 
62,7%, p>0,05 ( fi g.1); diferenţe statistic veridice între 
loturi nu s-au depistat. Detectarea titrelor diagnostice 
la mai mult de ½ din subiecţii ambelor loturi suge-
rează implicarea manifestă a VRS atât în dezvoltarea 
sindromului bronşiolar acut de tip obstructiv, cât şi în 
exacerbările astmului bronşic la copii. 

Din totalul de 58 probe (exsudat nazofaringian) 
examinate prin metoda reacţiei de polimerizare în lanţ 
(RPL) şi/sau metoda expres RSV stick, la mai mult de 
½ din copiii investigaţi (60,3% cazuri) a fost identifi -
cat virusul respirator sinciţial. Cele mai multe rezulta-
te pozitive au fost constatate în lunile de iarnă (83% 
cazuri), restul cazurilor pozitive fi ind constate în luna 
noiembrie (17%). Co-detecţia virusului a fost asociată 
cu vârsta mai mică de 2 ani, astfel majoritatea cazuri-
lor pozitive - 80%, fi ind depistate la copiii de această 
vârstă. Analiza manifestărilor clinice în debutul bolii 
şi la internare a evidenţiat urmatoarea distribuţie a 
simptomelor clinice: cel mai frecvent a fost constata-
tă prezenţa ralurilor sibilante- 100% cazuri, tahipnee 
- 82,75% cazuri, participarea musculaturii auxiliare 
în actul respirator -69% cazuri.Prezenţa febrei a fost 
constatată practic la 1/3 dintre subiecţii studiului. 

În grupul copiilor inclusi în studiul clinic „Testarea 
efi cienţei terapiei inhalatorii cu soluţie hipertonică de 
NaCl 3% la copii cu sindrom obstructiv de geneză in-
fecţioasă”, la mai mult de ½ din copii (11 cazuri ) prin 

Fig. 1. Repartizarea cazurilor cu titre diagnostice ale 
anticorpilor IgM şi/sau IgG către VRS în loturile de 
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detectarea ARN-ului viral a fost identifi cat virusul 
RSV. Majoritatea dintre subiecţii studiului (17copii) 
prezentau un sindrom obstructiv moderat. O treime 
dintre toţi copiii au fost incluşi în primele trei zile de 
boală, fi ind în perioada acută a maladiei, iar jumătate 
dintre copii au intrat în studiu la o săptămână de la 
debutul manifestărilor clinice, prezentând o evoluţie 
subacută a bolii. La ½ dintre copii a fost prezentă fe-
bră la debut (10 copii), iar cele mai frecvente sem-
ne de intoxicare au fost somnolenţa, inapetenţa. Mai 
mult de jumătate dintre participanţii studiului acuzau 
prezenţa tusei uscate (11copii), ceilalţi prezentau tuse 
umedă, iar accese nocturne de tuse au fost înregistrate 
la 2 copii. 

Rezultatele evaluării schimbărilor temporale ale 
scorului clinic RDAI demonstrează faptul că peste 3 
ore de la începutul tratamentului la 55% copii se ates-
tă ameliorarea simptomatologiei respiratorii. La 25% 
copii ameliorarea stării clinice s-a înregistrat după 
12 ore de la iniţierea tratamentului, iar la 15% copii 
aceasta s-a atestat după 24 de ore (fi g. 2).

Fig. 2. Evoluţia scorului clinic RDAI la supravegherea 
copiilor incluşi în studiu pe parcursul a 24 de ore

Analiza evoluţiei clinice a sindromului bronşic 
obstructive s-a efectuat şi în funcţie de modifi carea 
parametrilor de severitate ale scorului RDAI (fi g.3). 
Astfel, a fost înregistrată ameliorarea evoluţiei clinice 
a copiilor incluşi în studiu de la grad moderat până la 
cel uşor sau dispariţia obstrucţiei la 10 copii (50% ca-
zuri) peste 3 ore de la iniţierea tratamentului. O ame-
liorare mai evidentă, deşi fără semnifi caţie statistică, 
s-a înregistrat în lotul copiilor cărora terapia standard 
a fost suplimentată cu inhalaţii saline, în comparaţie 
cu grupul de copii care au primit Salbutamol (45,5% 
faţă de 44,4%, p>0,05). 

Totodată, la analiza comparativă a loturilor se atestă 
o persistenţă a efi cienţei inhalaţiilor saline în menţinerea 
permeabilităţii căilor respiratorii, fapt demonstrat prin 
ameliorarea esenţială a scorului RDAI în lotul de bază 
faţă de cel control la 12 ore de supraveghere (36,3% 
faţă de 22,2%, corespunzător, p>0,05) şi 24 ore de su-
praveghere a sindromului bronşic obstructiv (18,2% la 
copiii din lotul cu inhalaţii saline faţă de 11,1% pacienţi 
cu administrare de Salbutamol, p>0,05), fi gura 3.

Concluzii:
1. Detectarea VRS în mai mult de jumătate a cazu-

rilor incluse în studiu sugerează implicarea manifestă 
a acestuia atât în dezvoltarea sindromului bronşiolar 
acut de tip obstructiv, cât şi în exacerbările astmului 
bronşic la copii. 

2. Diagnosticarea rapidă a VRS nu infl uenţează 
evoluţia naturală a bolii, însă e necesară pentru evita-
rea tratamentelor antibiotice inutile.

3. Rezultatele studiului clinic ne-au permis să con-
statăm că în cazurile de obstrucţie bronşică de gene-
ză infecţioasă la copii (în special cauzate de virusul 
respirator sinciţial) sunt efi ciente inhalaţiile cu soluţie 
hipertonică (NaCl 3%) efectuate de trei ori în zi. 

Bibliografi e
1. American Academy of Pediatrics Subcommittee 

on Diagnosis and Management of Bronchiolitis. Diagno-
sis and management of bronchiolitis. Pediatrics 2006; 
118:1774.

2. Acute management of infants and children with 
acute bronchiolitis. [Guidelines].NSW Department of 
health, 2005.

3. Hall, CB. Nosocomial respiratory syncytial virus 
infections: The cold war has not ended. Clin.Inf. Disea-
ses 2000; 31: 590:-596.

4. Howard M., Joseph J., Bronchiolitis Clinical Cha-
racteristics Associated With Hospitalization and Length 
of Stay. Pediatric Emergency Care Volume 28, Number 
2, February 2012.

5. Protocol clinic naţional Bronşita acută obstructivă 
la copil, Chişinău, 2009, p.21.

6.  Sigurs N., Gustafsson P., Bjarnason R. et all Seve-
re respiratory syncytial virus bronchiolitis in infancy and 
asthma and allergy at age 13. Am J Respir Crit Care Med 
2005;171:137–141.
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