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Fig. 1. Reprezentarea incidentei HPP primare si secundare in functie de gen

ovale, orientarea septului ventricular si functia sisto-
lica a ventriculului stang, in timpul fractiei de ejectie
a ventriculului. Toti acesti parametri s-au efectuat de
rutind. Pentru excluderea sau confirmarea MCC, copi-
ii au fost evaluati si EcoCG cu Doppler.
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I a prevalat sexul masculin cu 64%, pe cand in lo-
tul II — sexul feminin cu 60%, deci putem constata ca
HPP primara se intdlneste mai des in randurile nou-
nascutilor de gen masculin, iar HPP secundara apa-
re mai frecvent la nou-nascutii de gen feminin ([12].
(P<0,005).
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Toti copiii (100%) din lotul I s-au nascut prematur,
in lotul I doar 40% le-au revenit copiilor prematuri si

60% s-au ndscut la termen. Se observa o prevalenta a

hipertensiunii pulmonare persistente primare la nou-
nascutii prematuri, iar a HPP secundare la nou-nascu-
tii la termen



(lotul I-100% - prematuri, lotul II - 60% — prema-
turi). (P<0,001).

In lotul I au prevalat nou-niscutii cu greutate mici
la nagtere — 40%, greutate foarte mica — 44% si extrem
de mica — 12% . In lotul II greutatea mici la nastere
s-a inregistrat la 60% nou-nascuti, iar 40% aveau gre-
utatea normala.
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Fig.5.Reprezentarea scorului
Apgar la 1 minut de viata

Analizand rezultatele obtinute, observam ca la 1
minut de viata scorul Apgar in ambele loturi practic
nu variaza statistic avand valori sub 7 puncte. La mi-
nutul 5 de viatd, 24% copii au fost elvaluati cu scor
Apgar >7 punce, 72% nou-nascuti din lotul I au fost

Putem rezuma ca HPP primara s-a depistat mai des
la copiii nascuti per vias naturalis (operatie cezaria-
na 44%, per vias naturalis 56%), iar HTP secundara
mai des la nou-nascutii extrasi prin operatie cezari-
ana (operatie cezariana 60%, per vias naturalis 40%)
(r=0,72).
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Fig. 6. Reprezentarea scorului
Apgar la 5 minute de viata

apreciati cu scor Apgar 5-7 p si doar 4% cu <5 puncte.
in lotul II, 60% nou-ndscuti s-au notat cu scor Apgar
>7 puncte si 40% cu 5-7 puncte. Astfel, observam o
ameliorare mai rapida a starii generale in randul nou-
nascutilor lotului II, diagnosticati cu hipertensiune
pulmonara secundara (r = 0,68).
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Fig. 7. Reprezentarea factorilor de risc de origine materna

La studierea anamnezei obstetricale materne, s-au
evidentiat cativa factori probabili de risc pentru dez-
voltarea HPP la nou-néascutii acestor gravide. Diferen-
ta statistic veridica intre aceste 2 loturi nu se remar-
ca, cu exceptia prevalentei diabetului zaharat (13%),
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obezitatii (12%) (P<0,05), duplexului (12%) (P<0,05)
la mamele din lotul I si prevalentei MCC (20%)
(P<0,001) si insuficientei cardiace (20%) (P<0,001)
in lotul II.
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Fig. 8. Complicatiile hipertensiunii pulmonare

Una din complicatiile HPP este hipoglicemia,
inregistratd i la nou-ndscutii din loturile noastre de
studiu. Rezultatele obtinute ne permit sa constatam ca
nou-nascutii cu HPP secundara manifesta mai des hi-
poglicemie fata de cei cu HPP primara. (P<0,05).

Policitemia este o complicatic ce a prevalat la
nou-nascutii HTP (In lotul T — 32% cu valori medii
ale hemoglobinei de 218,86+10,05, in lotul II — 20%
cu valori medii ale hemoglobinei de 216,07£15,62).
(P<0,005).

Studiind manifestarile clinice ale pacientilor ce-
lor doud loturi de studiu se remarca prezenta sin-

dromului de detresa respiratorie la nou-nascutii
lotului I (100%), pe cand la cei din lotul II, ea a
constituit doar 40% (P<0,001), tahipneei tranzitorii
(36% — lotul 1, 24% lot II) (P<0,05). Asadar, pu-
tem constata ca sindromul detresei respiratorii are
o incidenta mai mare la pacientii cu HPP primara
si coreleazd cu prezenta prematuritdtii la toti nou-
nascutii. (r=0,82).

Concluzia este cd hipotensiunea arteriald are o
frecventd mai mare in rindurile copiilor cu HPP se-
cundara, decat la cei cu HPP primara ( lotul I 8%, lotul
11 20%).(P<0,01).
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Fig. 9. Reprezentarea necesitatii in suport respirator

in lotul I toti nou-ndscutii au necesitat suport res-
pirator: 72% au fost plasati la VAP cu FiO, in me-
die 72,86+£21,96%, iar 28% s-au aflat la CPAP cu
valoarea medie a FiO, — 23,38+3,20%. in lotul II:
40% nou-ndscuti au necesitat O, prin cuboltd, 20%
au fost plasati la VAP cu FiO, 69,56+28,76%, 16%
copii s-au aflat la suport cu O, prin CPAP cu FiO,
— 21,36+4,54%, iar 24% nou-nascuti au fost O,-in-
dependenti. Necesitatea suportului respirator la nou-
nascutii din lotul I prevaleaza considerabil fatd de
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lotul II (P<0,0001), fapt confirmat si de datele din
literatura din domeniu [7].

in lotul I, 72% nou-ndscuti au prezentat acidoza
cu o valoare medie a pH-ului de 7,13+£7,09 si 8%
au manifestat alcaloza cu valoarea medie a pH-ului
de 7,56+0,05.In lotul II doar 40% de nou-nascuti
au suportat acidoza cu valoarea medie a pH-ului de
7,2042,06, restul avand un pH al sangelui in limitele
normale.
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Fig.10. Distributia dereglarilor metabolice

Tabelul 1.
Aprecierea severititii evolutiei clinice
a HPP in functie de GAA.

I Lotul Lotul I
HPP GAA
Procente Procente
Gradul I <250 28%** 44%
Gradul 11 251-500 48% 24% **
Gradul III 501-625 20% 20%
Gradul IV >625 40 ** 12%

P<0,05 (intre lotul I si ).

Analizand rezultatele obtinute (tab.1l), putem re-
marca ca gradul I de evolutie al afectiunii s-a inregis-
trat mai des la nou-nascutii cu HPP primara, pe cand
gradul IV, cu o evolutie severa s-a observat prevalent
la copiii cu HPP secundara.

Investigatiile EcoCG cu Doppler a evidentiat pre-
zenta comunicatiilor fetale (FOP, CAP) la ambele
loturi de studiu, diferentd statistica fiind remarcata la
evaluarea valorilor presiunii 1n artera pulmonara. Ast-
fel, la nou-nascutii cu HPP primara s-au determinat
valori mai mici ale presiunii in artera pulmonara, in
medie — 48,25+17,27 mm Hg, iar la nou-ndscutii cu
HPP secundara aceste valori erau mai mari, in medie
de 59,75+13,54 mm Hg, fapt ce poate fi argumentat
prin prezenta MCC 1in lotul 1T (76%).

La studierea cliseelor radiologice ale nou-nascu-
tilor ambelor loturi de studiu se remarcd o incidentd
mai Inaltd a afectiunilor pulmonare, cum sunt: boala
membranelor hialine, pneumonie, pneumotorax, la
copiii cu HPP primara versus cei cu HPP secundara
la care au predominat malformatiile cardiace conge-
nitale (80%).
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Fig. 11. Rezultatele radiografiei cutiei toracice

Analizand tratamentul administrat celor doua lo-
turi de pacienti, constatam ca la tratarea semnelor de
HPP in lotul II s-au folosit mai frecvent preparate-
le: Dopamind 7,5 mcg/kg/min,1MgSO, _25 mg/kg,
Sildenafil — 0,5 mg/kg, Furosemid — 1-2 mg/kg, Ve-
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rospiron — 1 mg/kg in 24 ore, Captopril- 0,3 mg/kg
in 3 prize, pe cind in lotul I a predominat terapia an-
tibacteriand, administrarea de surfactant si NaHCO.,.

Din totalitatea nou-nascutilor supusi studiului,
starea copiilor a fost stabilizata in primele 24 ore
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Fig. 12. Reprezentarea tratamentului medicamentos

dupa nastere cu ameliorare ulterioarad si doar 16%
cazuri in lotul I si 12 % 1in lotul II s-au soldat cu
deces.

Concluzii:

1. Studiind datele statistice existente in literatu-
ra de specialitate si analizdnd materialul acumulat,
constataim ca HPP primara afecteazd preponderent
nou-ndscutii de sex masculin, nascuti per vias natu-
ralis, cu termenul de gestatie mai mic de 37 sapta-
mani, iar HPP secundara se remarca mai des la sexul
feminin, la nou-nascutii extrasi prin operatie cezari-
ana, cei la termen sau postmaturi.

2. Scorul Apgar minutul 5 de viata ne permite sa
concluzionam ca, in urma masurilor de reanimare
a nou-ndscutilor cu HPP, s-a remarcat o ameliorare
mai rapida cu stabilizarea starii generale in randul
nou-ndscutilor cu hipertensiune pulmonara secunda-
rd versus cei cu hipertensiune pulmonara primara,
care au avut nevoie de o perioadd mai indelungata
pentru stabilizare.

3. Complicatiile HPP au fost urmatoarele: sin-
dromul detresei respiratorii, hipoglicemia, policite-
mia. Sindromul detresei respiratorii si policitemia
au o incidentd mai naltd la HPP primara, iar hipo-
glicemia se atestda mai frecvent la HPP secundara.

4. Tabloul clinic al HPP primare evolueaza fiind
insotit de manifestari ale afectiunilor pulmonare
precum sindromul detresei respiratorii, pneumonia,
acidoza. lar manifestarile clinice ale HPP secundare
se asociaza frecvent cu cele ale malformatiilor car-
diace congenitale.

5. Gradul II de evolutie al afectiunii s-a inregis-
trat mai des la nou-ndscutii cu HPP primarad, pe cand
gradul IV, cu o evolutie severad, s-a observat la copiii
cu HPP secundard. Asadar, HPP primara afecteaza
un numdr mai mare de nou-ndscuti, dar are o evolu-
tie trenantd, pe cand HPP secundara are o incidentd
mai mica, dar evolueaza fulminant.

6. Cligeele radiologice ale nou-nascutilor ambe-
lor loturi de studiu ne elucideaza o incidentd mai
inalta a afectiunilor pulmonare cum sunt: boala
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membranelor hialine, pneumonia, pneumotoraxul,
la copiii cu HPP primara versus cei cu HPP secun-
dard la care au predominat malformatiile cardiace
congenitale.

7. Examenul EcoCG cu Doppler ne-a permis de-
terminarea comunicatiilor fetale (FOP, CAP) la am-
bele loturi de studiu si a diferentelor statistice ale
valoarilor presiunii in artera pulmonara. Astfel, la
nou-nascutii cu HPP primara s-au determinat valori
mai mici ale presiunii in artera pulmonara, in medie
— 48,25+17,27 mm Hg, iar la nou-nascutii cu HPP
secundara aceste valori au fost mai mari, in medie
de 59,75+13,54 mm Hg.

8. Tratarea semnelor HPP s-a efectuat in lotul
II prin administrarea de: Dopamind, MgSO, si Sil-
denafil, Captopril, Verosperon, Furosemid, pe cand
in lotul I a predominat terapia antibacteriana, admi-
nistrarea de surfactant si NaHCO,.
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SUMMARY

PERINATAL ASPHYXIA

Keywords: premature, asphyxia, Apgar

Introduction: The study of perinatal asphyxia in premature infants is a topical issue and of great importance due
to the increasing incidence of premature births increased relative to total births.

Objective: Identifying risk factors ante and intrapartum highlighting the newborn at risk of premature birth may
suffer some degree of hypoxia.

Material and method: We performed a retrospective study based on data collected from observation charts of
Neonatology Department of the Emergency County Hospital ,,St. Apostol Andrei “Galati during January 1, 2013 -
December 31st 2014 were 137 cases with the diagnosis of asphyxia (hypoxia) perinatal prematurity (group 1) and a
prospective study on a group of 30 premature newborns without risk factors the significant perinatal and represented
the control group (group II).

Results: Analysing the cases, we have seen an increase in preterm in 2014 compared with 2013, and an increas-
ing trend in the incidence of asphyxia reported to them. The number of preterm what had perinatal asphyxia at birth,
compared to total births in Neonatology ward was about 4.52% in the period studied, from which most newborns had
a mild form of asphyxia.

Conclusions: It is necessary to recognize the rapid establishment of measures and prompt resuscitation and when
anticipated a complex resuscitation is needed to build a team because every second is precious.

REzZUMAT

Cuvinte cheie: prematur, asfixie, APGAR

Introducere: Studiul asupra asfixiei perinatale la prematuri reprezinta o tema de actualitate si de o importantd
majora, datorita incidentei din ce in ce mai crescute a nagsterilor premature raportate la numarul total de nagsteri.

Scopul studiului: identificarea factorilor de risc ante si intrapartum evidentiind nou-nascutul cu risc de nastere
prematurd ce poate suferi un anumit grad de hipoxie.

Material si metoda: Am efectuat un studiu de tip retrospectiv pe baza datelor culese din foile de observatie ale sec-
tiei de Neonatologie din cadrul Spitalului Clinic Judetean de Urgenta ,,Sf. Apostol Andrei” Galati in perioada 1 ianua-
rie 2013 - 31 decembrie 2014 la un numar de 137 cazuri cu diagnosticul de Asfixie (hipoxie) perinatald a prematurului
(LOTUL I ) si un studiu prospectiv pe un lot de 30 nou-ndscuti prematuri fard factori de risc perinatali semnificativi §i
care a rveprezentat lotul martor (LOTUL II ).

Rezultate: Analizand cazurile, am putut observa o crestere a numarului de prematuri in anul 2014 comparativ
cu anul 2013, si totodata o crestere a incidentei cazurilor de asfixie raportat la acestia. Numarul de prematuri ce au
prezentat asfixie perinatald la nastere, raportat la numarul total de nagsteri in sectia Neonatologie a fost de aproximativ
4,52% in perioada studiata, din care cei mai multi nou-ndscuti au prezentat o formd usoara de asfixie.

Concluzii: Este necesard recunoasterea prompta §i instituirea rapida a masurilor de reanimare, iar atunci
cdnd este anticipatd o reanimare complexd este nevoie de formarea unei echipe deoarece fiecare secunda este
pretioasa.

Introducere : este dominatd de asfixia de la nagtere care are drept

Studiul asupra asfixiei perinatale la prematuri consecintd afectarea multiorganica, astfel ca lezarea
reprezintd o tema de actualitate si de o importanta unui organ vital genereaza leziuni in lant la nivelul
majora, datoritd incidentei din ce in ce mai crescute altora. Este necesar ca gravida cu risc sa beneficieze
a nasterilor premature raportate la numarul total de de o educatie prenatald, sa fie monitorizata, iar nou-
nasteri. nascutul sa fie investigat imediat la nivelul tuturor

Patologia perinatald a nou-nascutului prematur organelor si nu doar a celor aparent afectate.
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Obiective:

» ldentificarea nou-nascutilor prematuri cu risc
crescut pentru asfixie in functie de VG, Apgar, tipul
nasterii;

» ldentificarea factorilor de risc implicati in
aparitia asfixiei perinatale;

» Evaluarea din punct de vedere etiologic, clinic
si terapeutic a asfixiei perinatale la prematuri

» Determinarea modalitatilor optime de dia-
gnostic si tratament disponibile;

» Stabilirea evolutiei nou-nascutilor prematuri
din studiul efectuat.

Material si metoda:

Studiul efectuat este de tip statistic retrospectiv pe
baza datelor culese din foile de observatie ale sectiei
de Neonatologie din cadrul Spitalului Clinic Judetean
de Urgenta ,,Sf. Apostol Andrei” Galati in perioada 1
ianuarie 2013 - 31 decembrie 2014 la un numar de 137
cazuri cu diagnosticul de Asfixie (hipoxie) perinatala
a prematurului (LOTULT).

A fost efectuat si un studiu prospectiv pe un lot de 30
nou-nascuti prematuri fara factori de risc perinatali sem-
nificativi si care a reprezentat lotul martor (LOTUL II).

Studiul a fost aprobat de Comitetul de Etica din
Spitalul Clinic de Urgenta ,,Sf. Apostol Andrei” din
Galati, considerandu-se ca este un studiu neinterven-
tional, care respectd cerintele de confidentialitate si
etica fata de pacienti.

Datele au fost obtinute din analiza foilor de obser-
vatie din arhiva spitalului si registrele sectiei de neo-
natologie. Au fost luate In considerare numai cazurile
care au corespuns definitiei de caz pentru 4sfixia peri-
natald a nou-nascutului prematur.

Criteriile de includere in lotul de studiu au fost ur-
madtoarele:

e pacientii sa fie internati in sectia Neonatologie
a Spitalului Clinic de Urgenta ,,Sf. Apostol Andrei”
Galati

e pacientii sa prezinte diagnosticul de Nou-nascut
prematur

e perioada de internare sa fie intre 2013-2014

Criteriile de excludere au fost date de:

e nou-nascuti internati intr-o alta sectie

e nou-nascuti internati intr-o altd perioada calen-
daristica

Rezultate

In perioada studiati, in sectia Neonatologie s-au
inregistrat un numar de 3.361 nou-nascuti. Dintre
acestia, o incidentd mai mare este in anul 2013, cand
au fost 1.732 copii, fatd de anul 2014, cu 1.629 copii.

Din numarul total de interndri a fost selectat un
numar de 167 cazuri constituite in doud loturi: lot de
studiu 137 cazuri si lot martor 30 cazuri.

In intervalul de timp studiat, 2013-2014, din 3361
nou-nascuti 379 au fost prematuri, iar incidenta asfi-
xiei perinatale la prematuri a fost de 4 % (137 cazuri)
din lotul de studiu:
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- in 2013: 179 nou-ndscuti prematuri, din care 63
cu asfixie (35%);

- in 2014: 200 nou-nascuti prematuri, din care 74
cu asfixie (37%).

Tabel 1.
Incidenta cazurilor de prematuri cu asfixie
in perioada 2013-2014 din lotul studiat

Incidenta . | Prematuri
> | Prematuri . Procent
Anul cu asfixie
2013 179 63 35%
2014 200 74 37 %
35%
\ EPrematuri cu
asfixie
B Prematuri
fara asfixie
1
65%

Figura 1. Reprezentare grafica a incadrarii cazurilor de
nou-ndascuti prematur cu asfixie in anul 2013

6

Figura 2 Reprezentare graficd a incadrarii cazurilor de
nou-ndscuti prematur cu asfixie in anul 2014

O Prematuri fara asfixie

B Prematuri cu asfixie

3%

Din analiza cazurilor de nou néscuti prematuri cu
asfixie se observa ca in anul 2014 incidenta este mai
mare comparativ cu anul 2013.

Distributia nou-nascutilor dupa sex, in lotul studi-
at, a fost echilibrata, Inregistrandu-se o incidenta usor
crescutd a sexului masculin fata de sexul feminin.

Tabel 2.
Distributia cazurilor la prematuri dupa sex
ncidenta Prematuri Cu asfixie
Anul masculin | feminin | masculin | feminin
2013 96 83 34 29
2014 108 92 41 33
Total 204 175 75 62

Dupa tipul asfixiei, prematurul poate prezenta o
forma medie, forma usoara sau forma severa. Din sta-
tica nasterilor din sectie, s-a observat o incidenta cres-
cutd a cazurilor de asfixie ugoara in raport cu cazurile
de asfixie medie si severa.

in lotul studiat, se observa o crestere a incidentei
prematurilor cu asfixie usoara (45%), comparativ cu
cei cu asfixie medie (29%) si severd (26%). Din cei
30 de prematuri din lotul martor se constatd ca doar
9 cazuri (30%) au prezentat asfixie la nastere, cu pre-
ponderenta forma usoara.



Tabel 3.
Distributia tipurilor de asfixie
Forma Forma Forma
usoara medie severa
Lot martor 7 2
% 23 % 7 %
Lot studiu 62 40 35
% 45 % 29 % 26 %
[
martor 70%
studiu e

/

20%

/

40%

/

60%

/

80%

/

100%

0%

@ asfixie usoara O asfixie severa

M asfixie medie O fara asfixie

Figura 3. Reprezentare graficd
a incidentei formelor de asfixie

incepand cu luna aprilie 2012, conform OMS,
nou-nascutul cu varsta de gestatie mai mare de 24
saptamani este considerat nastere, inregistrandu-se in
condica de nasteri. Chiar si cei sub 24 saptaimani de
gestatie beneficiaza de ingrijiri de terapie avansata si
sunt inregistrati intr-un registru special.

Tabel 4.
incadrarea lotului de studiu dupi vérsta de gestatie
VG| 24-28 28-32 32-37
Loturi saptamani | saptdmani | saptamani
Martor 2 28
Studiu 34 55

Total

30
137

48

In functie de greutatea la nastere, in lotul studiat
se constatd un numar de 94 nou-nascuti prematuri cu
asfixie cu o greutate sub 2000 g si 43 nou-nascuti pre-
maturi cu asfixie cu o greutate peste 2000 g.

In urma analizei lotului de studiu se observi ci la
5 minute dupa nastere, dupa ingrijirile imediate acor-
date nou-nascutilor, 48 de cazuri au un Apgar peste 7,
iar la 10 minute si 20 minute, 76 de cazuri. La lotul
martor studiat vom constata ca cei mai multi dintre
prematuri, 20 de cazuri, la 1 minut au o nota peste 7 si
10 cazuri au un scor Apgar intre 6-7.

;5 >2.000g
[
L
2
% £ 1.501-2.000g
(1]
% = = Martor
£ ¥ 1.001-1.500¢ m Studiu
‘ﬂ_’ >
o

% <1.000g

w

0 20 40 60 80

Nou-nascuti prematuri

Figura 4. Reprezentare grafica a analizei in functie de greutatea nou-ndscutilor la nagtere

Tabel 5.
Distributia cazurilor dupa scorul APGAR
Studiu | Martor | Studiu | Martor | Studiu | Martor | Studiu | Martor

Scor Apgar 1’ I’ 5’ 5’ 10 10 20’ 20’
0-3 35 20 0 8 0 8 0
4-5 40 19 0 14 0 14 0
6-7 62 10 50 7 39 5 39 5

>7 20 48 23 76 25 76 25

137 30 137 30 137 30 137 30

Un factor major il reprezinta varsta extrema a ma-
mei iar din cele 137 de cazuri studiate, 50% sunt cu
varste cuprinse intre 18-30 ani. Varstele extreme sunt
la egalitate §i reprezinta cate 7% fiecare.

Dintre bolile asociate ale mamei intdlnite la paci-
entii luati in studiu, se observa o frecventd mai ridi-
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catd in cazul infectiilor de tract urinar, 58 de cazuri,
urmate de anemie, 22 de cazuri si hipertensiune arte-
riala, 18 cazuri.

Tipul de nastere cel mai frecvent intalnit este ope-
ratia cezariand, atat la lotul de studiu cat si la lotul
martor, fiind in concordanta cu noile studii care arata



o crestere numarului de nasteri prin cezariana. Anali-
zand tipul nasterii, din cei 137 de nou-nascuti prema-
tur cu asfixie, observam ca 72 de cazuri (52,5%) s-au
nascut prin operatie cezariana iar 65 de cazuri (47,5)
au fost nascuti pe cale naturala.

Tabel 6.
Evaluarea nou-nascutului in functie
de varsta mamei
Varsta mamei Martor % Studiu | %
<18 ani 10 7%
18-30 ani 24 73 % 69 50 %
30-40 ani 6 27 % 49 36 %
> 40 ani 9 7 %
TOTAL 30 137
Tabel 7.
Incidenta factorilor de risc intilniti in lotul studiat
Factori de risc 2013 2014
Varste extreme ale mamei 14 20
Operatia cezariana 40 35
Placenta praevia 12 12
Patologie de cordon ombilical 13 16
Membrane rupte prematur 16 13
Boli asociate ale mamei 30 42

in schimb la lotul martor putem observa ci din cei
30 de prematuri, 18 cazuri (60%) au fost extrasi prin
operatie cezariana si restul de 12 cazuri (40%) au fost
nascuti natural, spontan.

Stare generala la nastere

Pan- N
/ \ sos

e DN
2%

satisfdcdtoare mediocra alterata grava

Figura 4 Reprezentare grafica
a starii generale la nastere

Dupa starea generala la nastere cazurile au fost re-
partizate astfel: 22 % (30 cazuri) au prezentat stare
generala satisfacatoare, 38 % (52 cazuri) stare gene-
rala mediocra, 30 % (42 cazuri) alterata si 10 % (13
cazuri) stare generala grava.

In urma studiului efectuat s-a constatat ca principa-
lele manifestari ale nou-nascutului prematur cu asfixie
perinatald au fost reprezentate de: hipotonie, cianoza/
paliditate, tiraj intercostal si subcostal, geamat expira-
tor, tahipnee, instabilitate termica, convulsii, edeme.

Evolutia prematurilor cu asfixie perinatala a fost
favorabild in 87 de cazuri din lotul de studiu si in 25
de cazuri din lotul martor, in timp ce complicatii se-
chelelare au fost la 33 de cazuri din lotul de studiu si
doar 5 cazuri in lotul martor.

Din cei 137 de prematuri cu asfixie studiati 17 au
decedat.

Tabel 8.
Repartitia cazurilor de asfixie in functie de evolutie
An Studiu | Martor Evolutie favorabilad — Evolutie nefavorabila
) Complicatii/Sechele Deces
Studiu Martor Studiu Martor Studiu Martor
2013 63 15 42 12 13 3 8
2014 74 15 45 13 20 2 9
Total 137 30 87 25 33 5 17
Tabel 9. Studiul efectuat, de tip statistic, in perioada
Complicatii postasfixice 2013-2014, a relevat pentru cei 137 de prematuri,
o . Cazuri nou urmatoarele tipuri de complicatii aparute ca urmare
Complicatii postasfixice ndscuti a asfixiei:
Sindrom detresa respiratorie 78 Din cei 137 de prematuri cu asfixie la nastere, 78
EHI 30 de cazuri (57%) prezinta detresa respiratorie. Inciden-
EUN 14 4 mai mare au avut-o nou-nascutii cu detresa respira-
Hipoglicemie 49 torie medie (46%) si detresa respiratorie severa (30%)
Convulsii 12 fata de cei cu detresa respiratorie usoara.
Hemoragie cerebrala 24 Tulburarile neurologice urmarite atat la nastere cat
Pneumotorax 6 Sl 1n dinamica au fost:
Hemoragie pulmonari 13 »  modificari de tonus (hipotonie);
Anemia prematuritatii 70 > modificari de reflexe;
Icter prelungit 94 »  modificari ale constientei;
Tahipnee tranzitorie a nou-nascutului 52 > modificari oculare;
MCC cianogena 10 »  prezenta convulsiilor
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Din cei 137 de prematuri cu asfixie perinatala, 30
de cazuri (22%) au suferit post hipoxic si au prezen-
tat diferite stadii de encefalopatie hipoxic-ischemica.
Stadiul I de EHI este prezent in 56% din cazuri, sta-
diul IT in 30% din cazuri, iar stadiul de EHI severa in
14% din cazuri. Totusi, nu putem spune cu certitudine
care a fost evolutia ulterioard, deoarece nu s-a putut
face o evaluare pe termen lung si mediu datorita lipsei
de complianta a familiei.

Determindrile gazelor sangvine prin metoda
ASTRUP au fost efectuate la 30 de minute, pana la
stabilizarea nou-nascutului prematur sau de cate ori
a fost nevoie pentru a stabili necesarul de oxigen si
necesitatea corectdrii acidozei metabolice. In studiu

determindrile s-au realizat la urmatoarele momente:
imediat dupa nastere, 12 , 24, 48, 72 ore, iar mai apoi
monitorizarea a fost facuta in functie de starea clinica
a nou-ndscutului prematur §i la cei care au necesitat
concentratii de oxigen mai mari de 40 %.

Din cei 137 copii cu prematuritate si grade diferite
de asfixie, s-a folosit protezare

respiratorie IOT- VM 1n modul IPPV pentru 25 co-
pii, pe CPAP au stat 32 copii, iar in functie de evolutia
lor, la 9 copii s-au folosit ambele metode. Restul de
71 copii au necesitat O2 cort-cefalic si flux liber, in
incubator inchis pana la recuperarea totala.

Din lotul studiat, toti cei 137 de prematuri cu asfi-
xie au necesitat oxigenoterapie sub diverse forme:

Tabel 10.
Distributia nou-nascutilor care au beneficiat de oxigenoterapie
10T CPAP Oxigen-cort cefalic Oxigen flux liber TOTAL
Martor 7 23 30
23% 77% 100%
Studiu 25 30 65 17 137
18% 22% 47% 13% 100%
Discutii Judetean de Urgenta ,, Sfantul Apostol Andrei” Galati,

Lotul studiat in sectia de Neonatologie a Spitalului
Clinic Judetean de Urgenta ,, Sfantul Apostol Andrei”
Galati in perioada 2013-2014 a fost constituit din 137
nou-nascuti prematuri cu grade diferite de asfixie pe-
rinatala si un lot martor de 30 de prematuri care nu au
prezentat factori de risc semnificativi. In urma investi-
gatiilor efectuate, a tratamentului administrat precoce
si corect, cu oxigenoterapie, antibiotice, diuretice, an-
ticonvulsivante si in cateva cazuri, surfactant, majo-
ritatea au avut o evolutie favorabila, fara complicatii
sau cu complicatii minore. Lotul selectat pentru studiu
reprezintd un segment populational cu risc semnifi-
cativ pentru o dezvoltare neuro-psihicd deficitard in
functie de gradul de suferinta postasfixica.

Concluzii

In cadrul sectiei Neonatologie a Spitalului Clinic
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incidenta asfixiei perinatale la prematuri este de apro-
ximativ 45%o pe an din totalul nasterilor.Majoritatea
au suferit o forma usoard de asfixie si au necesitat
dupa nastere doar oxigenoterapie in flux liber sau sub
cort cefalic. Rezultatele studiului nostru sugereaza
faptul ca gradul de asfixie depinde de VG, greutatea
la nagtere precum si de alti factori de risc asociati.
Screening-ul asfixiei a fost efectuat cu ajutorul anali-
zorului de gaze sangvine, imediat dupa nastere, ulteri-
or la 30 minute si pana la stabilizarea nou-nascutului.
Monitorizarea a fost facuta in functie de starea clinica
nou-nascutului prematur dar si la cei care au necesitat
concentratii de oxigen mai mari de 40%. Urmarirea
evolutiei pe termen scurt si lung a acestor copii este
extrem de importantd datorita riscului de a dezvolta
tulburari comportamentale, mentale, psihice, motorii.
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DECESUL INTRAUTERIN AL FATULUI LA TERMEN: FACTORII DE INFLUENTA

IMSP Institutul Mamei si Copilului (Director — dr. st. med., conf. univ. S. Gladun)

SUMMARY

INTRAUTERIN DEATH OF MATURE FETUS: FACTORS THAT CAN INFLUENCE IT

Key words: stillbirth, mature fetus, risk factor

Background. Reduction of stillbirth at term requires mostly unexpensive interventions. 1o do so, it is crucial to
understand the underluing causes and factors. The aim of this study was identify the factors that directly or indirectly
influence stillbirth at term.

Material and Methods. It was carried out a retrospective case-control study during 2013-2015 in IM&C on a
sample of 140 cases (56 stillbirths and 92 livebirths at term).

Main results. Perinatal mortality rate in IM&C remains at a stable high level ranging from 22.1 %o to 18.5 %o in
2013 to 2015. Stillbirth rate in IM&C decreased from 3.8 in 2013 to 2.9 %o in 2015, parallel decreased in the number
of births at term. For the risk factor, advanced maternal age > 35 years, odds ratio was equal to 3.50, 95% confidential
interval 1.22 to 10.09.

Conclusions. /. Maternal age > 35 years is a statistically significant risk factor for intrauterine death of mature
fetus. 2. Several risk factors mentioned in the literature, found no statistical confirmation in the current research, how-
ever, demonstrated tendencies and directions that should draw the attention of the physicians and scientific researchers.

PE3toME

BHYTPUYTPOBHAS I'HBEJIb 3PEJIOIO IIVIOJA: BIUAIOINUE ®AKTOPBI

KuroueBble c10Ba: MepTBOPOKICHHUE, 3PEbIi 101, (PAKTOP PHCKA.

Beenenue. Cruoicenue mepmseopodicoenus 6 cpok mpeodyem 6 60IbuuUHCmee ciyiaes He 3ampamuvix mep. dmooul
BbINOHUMb MO, KPAUHE 6AJICHO NOHUMAMb Me NPUYUHbL U (PAKMOpPbL, KOMopble CROCOOCMBYIONM POANCOCHUIO MePn-
6020 N100A.

Leanbio dannozo ucciedosanusi cmaio 8visigieHue Qakmopos, KOmopbvie HaANPAMYIo Ul KOCGEHHO MO2YNL GIUAMb
Ha MepmeopodcoeHue 8 CPoK.

Marepuana u MmetToabl. [Iposedero pempocnekmusHoe ucciedoganue no muny ciyyai-koumpoas ¢ LIMP 3a nepu-
00 2013-2015 200 ¢ 0bwum odvemom evioopku 148 cayuaes (56 pooos mepmevim niooom u 92 poooes icusvim niodom
8 CPOK).

Pesyabrarel u obcy:knenue. [lokazamens nepunamanvroi cmepmuocmu ¢ L{MP ocmaemcsi cmabuivho 6vico-
Kum u eapvupyem om 22,1%o ¢ 2013 200y do 18,5 %o 6 2015. Mepmeopooicoenue 6 cpox 6 LIMP cnusunocsw ¢ 3,8 6 2013
200y 00 2,9%0 6 2015, napannenvHo cHU3ULOCH U 00w ee KoMu4ecmeao pooos & cpok. [na pakmopa pucka, kax 6ospacm
mamepu cevlute 35 nem, coomuouteHue wancos owiio pasnvim 3,50 npu ooeepumenvrnom unmepsane 95% 1,22-10,09.

BruiBoasl. /. Bospacm mamepu >35 nem A6asiemcs 3HAUUMENbHLIM CIMAMUCMUYECKU 3HAYUMBIM (DAKMOPOM pu-
cKa 0711 Mepmeopodicoenus 6 cpok. 2. Heckonvko ghakmopoe pucka, ommevenHvix 6 iumepamype no cneyudibHOCmu,
He HAWLIU CMamucmuyecko20 NOOMEEPIHCOeHUs. 8 OAHHOM UCCIe008AHUU, OOHAKO UX BbICOKASL 6CIMPEUAeMOCHb OeMOH-
cmpupyem Hekomopbule MmeHOeHYuu U HanpaeieHus, Ha KOmopbule 00ICHbL 00PAMUMb CE01L 830D NPAKMUKYIOWUE 8Pa-
4y u yyenvle.

Introducere. la 1000 de nascuti vii si morti in anul 2014 si 2015,
Anual, la nivel mondial au loc cel putin 2,65 mi- respectiv [2,3].
lioane de decese intrauterine a le fatului in al Ill-lea Robert M.Silver e de parerea ca actualmente mor-
trimestru de sarcind, dintre care 98% 1n tarile cu venit tinatalitatea justifica aproape 50 % din numarul total
jos si mediu. Rata mortinatalitatii variaza de la 2,0 la al deceselor perinatale [12]. Acest indicator in RM a
1000 de nascuti in Finlanda, pana la 40 si mai multe constituit 56,5 % pentru anul 2015 [3].
decese in Nigeria si Pakistan[11]. In Republica Mol- In pofida progresului semnificativ in domeniul
dova (RM) rata mortinatalittii a constituit 6,2 si 6,1 compartimentului perinatal al obstetricii, mortinata-
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litatea ramane o problema importanta. Modernizarea
serviciului perinatal a condus la o reducere brusca a
mortalitatii neonatale precoce pe parcursul ultimelor
cateva decenii, pe cand ratele mortinatalitatii au atins
un platou si au scazut modest [2, 6, 13]. De exemplu,
in RM rata mortalitatii neonatale precoce a scazut de
la 6,2 in 2009 pana la 4,7 in 2015, pe cand valorile
mortinatalitdtii raman stabile, variind de la 6,1 la 7,1
la 1000 de nascuti vii si morti pe parcursul ultimilor
5ani[1,2,3].

Decesul intrauterin al fatului la termen justifica
pana 50% de cazuri de mortinatalitate [5]. De mai
multe ori aceste decese se datoreaza unor cauze care
pot fi prevenite [8, 10]. Reducerea mortinatalitatii la
termen necesitd interventii in mare parte necostisitoa-
re [5]. Pentru a face acest lucru, este crucial sa intele-
gem cauzele si factorii care sunt asociati cu nasterea
unui copil mort [7].

Scopul acestei lucrdri a fost evidentierea factori-
lor, care, in mod direct sau indirect, pot influenta mor-
tinatalitatea la termen.

Material si metode.

A fost efectuat un studiu retrospectiv de tip caz-
control. Volumul esantionului reprezentativ a inclus
numarul total de nasteri cu feti mort-nascuti la termen
(scorul Apgar 0 la 1/5 minut de viatd), ce au avut loc
in IMSP Institutul Mamei si Copilului (IMsiC) in peri-
oada 2013-2015. Grupul de control I-au constituit nas-
teri cu feti vii in aceleasi sectii obstetricale. La termen
a fost considerat fatul nascut de la 37*° saptamana ob-
stetricala. Lotul de studiu (L) a inclus 56 de cazuri de

mortinatalitate la termen, lotul de control (L )- 92 de
nasteri cu feti vii. Pentru obtinerea informatiei necesa-
re a fost studiatd documentatia medicala: fisa bolnavu-
lui de stationar (formularul 001-1/¢), studiul histopa-
tologic al placentei si anexelor (formularul 014/¢), da-
tele necropsiei mort-nascutului. Colectarea datelor s-a
efectuat cu ajutorul unui chestionar special elaborat.
Baza de date a fost creatd prin intermediul programu-
lui Microsoft Access 2007-2010. Prelucrarea statistica
s-a efectuat, folosind functiile si modulele MS Excel,
Epi Info 7 si IBM SPSS Statistics 20.

Rezultate si discutii.

Incidenta.

in Republica Moldova pe parcursul ultimilor 3 ani
se atestd o reducere moderatd a ratei mortalitatii pe-
rinatale - de la 11,7 in 2013 la 10,8 %0 in 2015, si a
mortinatalitatii - de la 7,1 in 2013 la 6,1 la 1000 de
nascuti vii i morti in 2015 [1,2,3]. Totodata, pe par-
cursul ultimilor 2 ani acesti indicatori la nivel republi-
can au atins un platou (6,2 si 6,1%o in 2014 si 2015,
respectiv), dupa care scade putin[2,3].

Conform datelor prezentate de OMS, rata morti-
natalitatii in RM este inferioara ratei generale pentru
Europa de Est (15 %o), dar este superioara celei pentru
Europa de Nord (5%o ), Europa de Sud (5%o ) si Euro-
pa de Vest (4%o) [4].

In IMsiC s-a observat o crestere bruscd a numaru-
lui de nasteri in 2014 (cu 699 de nasteri mai mult), cu
stagnarea ulterioara a cresterii catre anul 2015 (tab.1).
De asemenea, se observa o reducere neesentiala a nas-
terilor la termen 1n 2015.

Tabelul 1.
Numiirul de nasteri in IMsiC, aa. 2013-2015
Indicator Anul
2013 2014 2015
Nr total de nasteri 5791 6490 6493
Nr total ndscuti 5975 6749 6761
Nr nagteri la termen >37°. 5123 5731 5665
Nascuti la termen 5259 5946 5933
Nr vii-ndscuti total 5903 6687 6698
Nr total mort-nascuti 72 62 63

Rata mortalitatii perinatale in cadrul IMsiC rama-
ne stabil 1nalta, variind de la 22,1%o in 2013 1al8,5
%0 1n 2015 (tab. 2). Aceasta rata 1nalta se explica prin
faptul ca IMsiC este o institutie medicala de nivelul I11
unde conform criteriilor bine definite se concentreaza

majoritatea femeilor gravide ce prezinta factori de risc
si complicatii ale evolutiei sarcinii, dar si acele gravi-
de, a carora sarcina s-a complicat prin deces intraute-
rin al fatului (redirectionate la nastere de la institutiile
mediacale de nivele I si 1I).

Tabelul 2.
Incidenta mortalititii perinatale si mortinatalitatii in IMsiC
Anul
Indicator 2013 2014 2015
Abs. %o Abs. %o Abs. %o
Mortalitatea perinatala IMsiC 132 22,1 119 17,6 125 18,5
Mortinatalitatea IMsiC 72 12,05 62 9,2 63 9,3
Mortinatalitatea la termen IMsiC 20 3,8 19 3,2 17 2.9
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Rata mortinatalitatii la termen a diminuat de la 3,8
in 2013 la 2,9%o 1n 2015. Pentru comparatie, cercetato-
rul Colin A., care a studiat decesele ante- si intranatale
a le fetilor la termen intr-o institutie medicala europea-
na de nivelul III pe parcurs de 10 ani, a stabilit o rata
a mortinatalitatii la termen de 1,8%0[9]. O treime din
toate pierderile perioadei ante- si intranatale in IMsiC
a fost legata de decesul intrauterin al fatului la termen
(30,6% s127,0% in 2014 si 2015, respectiv). Majorita-
tea fetilor la termen au decedat in perioada antenatala
(87,5%). In pofida faptului ci mai mult de jumitate de
feti au decedat la domiciliu, proportia deceselor, atesta-
ta in IMsiC ramane foarte inalta - 41,1%.

Varsta maternd inaintata (> 35 de ani) a fost ra-
portata ca factor de risc semnificativ asociat cu morti-
natalitatea In multe tari in curs de dezvoltare [7, 19].
Fretts si colab. au demonstrat ca varsta materna peste
35 de ani este asociatda cu riscul sporit al decesului
fetal. Aceste constatari au fost confirmate in multiple
studii, si asocierea datd persista chiar dupa ajustarea

pentru co-variabile potentiale, precum probleme ge-
netice, defecte inndscute, probleme medicale si greu-
tatea excesiva maternd[12]. Pentru mamele de 40 ani
si mai mult in Peru, Gilbert si colab. a raportat un risc
sporit de mortinatalitate cu RP (raportul probabilitatii)
de 5,46 (95 % 11 1,19-25,13)[7] .

In cadrul studiului mortinatlititii la termen in
IMsiC s-a observat ca varsta medie a femeilor care
au nascut un fat mort la termen a fost mai mare, de-
cat a celor care au nascut un fat viu (29,02+0,83 vs.
26,55+0,53). Varsta minima in ambele loturi de studiu
a fost 17 ani, pe cand cea maximala - 44 de ani 1n lotul
de baza si 39 de ani 1n lotul de control. Intervalul de
varstd in care a nascut majoritatea femeilor, atat din
lotul de studiu (complicate cu deces intrauterin al fa-
tului la termen), cat si din grupul de control (nasteri cu
feti vii), a fost de 25-29 ani. Totodata, proportia femei-
lor cu varsta > 35 de ani a fost de doud ori mai mare in
lotul de studiu, In comparatie cu cel de control (fig.1).

Lotul de studiu, L,
<20
ani

Lotul de control , L,

<20ani

235 ani 21-24 ani

/NS

30-34 ani 25-29 ani

Fig. 1 Repartizarea pacientelor din lotul de studiu (L ) si de control (L) pe 5 grupe de varsta

Cercetarea mortinatalitatii la termen in IMsiC a
stabilit cd rata probabilitatii(RP) pentru factorul de
risc varsta materna avansata a fost egal cu 3,50, II
95% 1,22-10,09. Rezultate asemanatoare s-au obtinut
in cadrul unui studiul populational in Statele Unite,
ce a comparat varsta de 20-34 de ani fatd de 35-39 de
ani si a evidentiat RP de 1,28 (95% II 1,24-1,32), si
1,72 (95% 111,6-1,81) pentru varsta maternd - 40 de
ani [12].

Paritatea este un alt factor de risc frecvent relatat
in studiile din tarile In curs de dezvoltare. Conform
datelor unei meta-analize a 3 studii, primiparitatea
este asociatd cu cresterea cu 42% a raportului proba-
bilitatii de terminare a sarcinii sau nasterii cu decesul
intrauterin al fatului[14]. Intr-un studiu ce a cercetat
218 femei care au ndscut feti morti intr-un spital din
Africa de Sud, Ntuli si Malangu, la fel au identificat
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primiparitatea ca factor de risc al mortinatalitatii (P =
0.04) [7]. In cadrul studiului actual s-a evidentiat ci in
lotul de mort-ndscuti auprevalat de asemenea femeile
primipare (tab. 3). In lotul de control s-a atestat un
procent mai mare de femei care au nascut in mod re-
petat, Insd diferenta cu primiparele este nesemnificati-
va. In pofida faptului ca raportul probabilitatii pentru
acest factor de risc (primiparitatea) este egal cu 1.7,
aceasta constatare nu s-a confirmat statistic (I 95%
0,87-3,35, p>0,05).

Unul dintre factorii de risc semnificativi ai morti-
natalitatii este obezitatea. Mai multe studii indica ris-
cul aproape dublu de moarte intrauterina a fatului la
gravidele cu un indice de masa corporala (IMC) > 30
kg / m? [19]. In cadrul esantionului limitat de totalita-
tea cazurilor de deces in IMsiC in anul 2013 s-a de-
monstrat ca (IMC)> 30 kg / m? este un factor de risc al



mortinatalitatii la termen (RP=4,7, 11 95% 1,35-16,38
[15]. Pe un esantion largit, ce a cuprins cazurile de
deces pe parcurs de 3 ani, nu s-a demonstrat puterea
statistica a acestui factor de risc (tab. 4). Mecanismele
biologice care declanseaza reactiile adverse perinatale
in prezenta obezitdtii nu sunt pe deplin elucidate, dar
existd mai multe ipoteze. Unul dintre mecanismele
este dezvoltarea la aceasta categorie de paciente a dia-

betului zaharat si a hipertensiunii arteriale, dar nu toti
autorii sunt de acord cu aceasta ipoteza. Lisu Huang
si colab. au descoperit ca riscul de patologie vasculara
placentara si destructii ale vilozitatilor sunt semnifica-
tive in subgrupul de femei obeze fara diabet zaharat
si hipertensiune arteriald in sarcina la termene > 37
saptamani [16].

Tabelul 3.

Paritatea femeilor incluse in studiu

Lotul de studiu
Paritatea Lotul de baza L, (n=56) Lotul de control L (n=92)
Frecventa Procent,% Frecventa Procent,%
Primipara 30 53,6 38 41,3
2° nastere 17 30,4 39 42,4
3% nastere 5 8,9 9 9,8
Multipara 3 5,4 6 6,5
Total 55 98,2 92 100,0
Lipsa inform. 1 1,8 0 0
Total 56 100,0 92 100,0
Tabelul 4.
Factorii ce pot influenta mortinatalitatea la termen
Lotul de baza | Lotul de control Raportul Interval de
Factorii (L,, n=56) (L, n=92) Probabilitatii Incredere (CI)

abs % abs % (OR)
Mediul rural 34 60,7 60 65,2 0,8 0,41-1,63
Neincadrarea in cdmpul de munca 30 53,6 58 63,0 0,68 0,34-1,3
Varsta > 35 ani 11 19,6 6 6,5 3,4 1,22-10,09
Primiparitatea 30 53,6 38 41,3 1,7 0,87-3,35,
Istoric de avort medical 6 10,7 19 20,7 0,46 0,17-1,23
Istoric de avort spontan 11 19,6 16 17,4 1,16 0,49-2,72
Istoric de sarcina stagnata 2 3,6 1 1,1 33 0,29-38,05
Mortinatalitate In anamneza 1 1,8 2 2,2 0,82 0,07-9,24
Uter cicatriceal 6 10,7 11 12,0 0,88 0,31-2,54
IMC>30 kg/m? 16 28,6 26 28,3 1,35 0,63-2,88
Dereglari hipertensive 6 10,7 9 9,8 1,1 0,37-3,29
Sex masculin al fatului 34 60,7 50 54,3 1,3 0,66-2.55

Un studiu voluminos multinational (INTER- cative statistic privind riscul mortinatalitatii intre ba-

GROWTH-21st) a evidentiat urmatorii factori de risc
semnificativi pentru decesul antenatal al fatului (dupa
ajustare): statut socio-economic precar cu rata riscului
(RR) 1,55 (95% II 1,16-2,09), statut celibatar cu RR
2,00 (1,41-2,84), varsta materna peste 40 de ani cu RR
2,23 (1,35-3,68), hipertensiunea esentiala 3,98 (2,69-
5,89) [17]. Christopher Lennox evidentiaza ca factori
de risc major pentru mortinataliate: varsta materna (<
20 de ani si > 40 de ani), statut socio-economic precar,
obezitate, fumatul, lipsa locului de munca, abuz de al-
cool si/sau alte substante, reproducere asistata, istoric
de mortinatalitate [18].

Conform parerii unor autori, sexul fetal masculin
sporeste riscul decesului intrauterin al fatului [20].
Cu toate acestea, intr-un studiu retrospectiv mare din
Zimbabwe, Feresu et al. nu a gasit diferente semnifi-
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ieti si fetite[21]. In IMsiC s-a observat ponderea mai
mare a baietilor in grupul de mort-nascuti (60,7%).
Pentru comparatie, un studiu din Brazilia a prezentat
52.7% de baieti printre fetii decedati in perioada ante-
si intranatala[20]. Acest factor de risc nu a avut veri-
dicitate statistica in cadrul studiului in IMsiC, posibil
din considerentul ca sexul masculin a dominat si in
lotul de contol (tab.4).

Concluzii:

1. Varsta maternd > 35 de ani este un factor de risc
statistic semnificativ al decesului intrauterin al fatului
la termen.

2. Mai multi factroi de risc, mentionati in literatura
de specialitate, nu si-au gasit confirmare statistica in
cercetarea actuald, insa ponderea 1naltd a lor demon-



streaza unele tendinte si directiile la care trebuie sa
atragd atentia medicii practicieni si cercetatorii stiin-
tifici. Cercetarea va fi continuata si largirea volumului
esantionului de studiu poate aduce date noi privind
factorii ce pot influenta mortinatalitatea la termen.
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SUMMARY

HEART FAILURE OF NEWBORN -CASE REPORT

Heart failure is a clinical syndrome that determine a heart disability to carry out its function of blood pumped ac-
cordingly metabolically needs of tissues and in conclusion going out to neuro-endocrin changes.

At the 2-3 day of life most of all starts to appear transitory post-hypoxic myocardial ischemia, diabetic cardiomi-
opathy and metabolical changes.

Case report. Report a case of severe aortic stenosis, combined mitral valve defect ,opened arteriosis ductus, open
foramen ovalis, severe pulmonary hypertension, heart failure II-1l1Il NYHA, ROSS

Conclusion. Chirurgical treatment with corection of HCD lead to improve general health and reduce the signs of
heart failure.

PE3IOME

CEPJIEYHASI HEJOCTATOYHOCTD Y HOBOPOKIEHHOT'O — KIMHAYECKHAU CIAYYAN

Cepoeunas neoocmamounocmo (CH)- smo knunuyeckuil cuHOpom, 00yCl081eHHblll HeCHOCOOHOCMbIO cepoyd 6bi-
NOTHAMY C8OI0 (YYHKYUIO NO HASHEMEHUIO KPOBU COOMBETMCMBEHHO MemaboIudecKumM nOmpeoHOCmAM mKauell u npo-
AGTAIOUULICA YUPKYIAMOPHBIM U HEUPOIHOOKPUHHBIM USMEHEHUAM.

Ha 2-3-u cymxu nocne poscoenus CH uawe 6ce2o gosnuxaem npu mpausumopHot NOCMeUnoKCU4eckoll umemuu
Muokapoa, ouabemuyeckoti KapoOuoMuonamuu, Memaooruyeckux HapyuleHusx.

PanopT kJaMHHYeCKOro ciaydas. /Ipedcmasisaem KIUHUYECKULl CYYail.

Kpumuueckuii aopmanvusiti cmeno3. Kombunuposannwiii nopox MumpanbHo2o Kianaia. Apmepuanvbhsiti npomox
omkpwuimuiil. OganvrHoe 0kHO omKpvimoe.Jlecounas eunepmensus maxcénou cmenenu. CepOoeunas HedoCmamouHOCmy
II-11I cmenenu (NYHA- Ross).

BeiBoabI: Xupypeuueckoe neuenie Koppekyuu 8pO#cOEHHO20 NOPOKA cepoya 8e0ém K YayuueHuIo oduje2o cocmo-
AHUA U NOHUNCEHUIO CUMNTNOMO8 CePOeyHOl HeOOCMAMOYHOCU.

Actualitatea: Insuficienta cardiacd (IC) este o ca mai slaba, avand insa o importantd deosebita in evi-
afectiune in care inima este incapabild sd pompe- tarea hipopotasiemiei (scdderea concentratiei potasiu-
ze sangele spre organe si tesuturi, astfel ca acestea lui). Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei
primesc o cantitate mai mica de oxigen si produse (IECA) (captopril, capoten 0,2-0,3 mg/kg/doza o data
nutritive din sange, dar si sd primeasca sangele de la la 8 ore); actioneaza prin scaderea tensiunii arteriale.
organe. In consecinti, tesuturile primesc mai putin La nou-nascuti se folosesc glicozidele cardiace: digo-
sange ca urmare a incapacitdtii inimii de a pompa, xina —are actiune combinata de crestere a contractili-
iar, pe de alta parte, singele stagneaza si se acumu- tatii miocardice si scaderea frecventei cardiace (0,03-
leaza in organe, ca urmare a incapacittii inimii de 0,04 mg/kg in doza de atac - sau preparate inotrope
a-1 primi.[2,4,6] neglicozidice (dopamina 5-7,5 mcg/kg/min).

Tratamentul medicamentos se bazeaza pe: diure- Material si metode : Prezentarea cazului clinic
tice (furosemid, torasemid, hidroclorotiazida, spiro- Nou-ndscut de sex masculin nascut de la S I, N
nolactond) — medicamente care stimuleaza eliminarea I la termenul de gestatie 39 saptdmani, prin operatie
surplusului de apa din organism, actionand predomi- cezariand cu masa 3400 g, T 52 c¢m, scorul Apgar 7/8
nant la nivel renal cu inducerea diurezei. Unele dintre p. Sarcina a decurs pe fond de iminentd de nastere
acestepreparate (spironolactona) au o actiune diureti- prematura, HTA, pielonefrita in acutizare, anemie. In-
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In cazul stenozei aortice sangele
trece cu dificultate din ventriculul
stang in aorta

Valva

Stenoza valvei
aortice

Ventricul
drept

Fig.1. Stenoza aortica valvulara

trauterin s-a diagnosticat ustrasonografic la fat MCC.
Stenoza valvei aortice.

In sala de nastere nou-nascutul nu a prezentat sem-
ne de necesitate in resuscitare sau oxigenoterapie.
Mentinea SaO, 94%. Luand in considerare diagnos-
ticarea intrauterind a MCC, a fost transferat in sectia
ATI nn pentru investigatii suplimentare.

La internare in sectie starea generald a copilului este
stabild. Constiinta clard. Activitatea motorie adecvata,
hipertonie musculard. Reflexele neonatale prezente. FA
nu este bombata, oasele craniene dehiscente. Tegumen-
tele curate, palide. SaO, preductala — 90%, postductala
— 88%.Auscultativ,in plamani murmur pueril bilateral
fara raluri. FR 66 r/min. Zgomotele cardiace ritmice,
sonore, suflu sistolic la apex, suflu sistolic in spatiul in-
tercostal Il pe dreapta. TA 55/30 mmHg (media 32).
FCC 158 b/min. Abdomenul balonat, indolor la palpa-
re. Ficatul +2,0 cm sub rebordul costal. Splina - la limi-
tele rebordului costal. Bontul ombilical ligaturat.

Diagnosticul preventiv: Suspectie la MCC.Ste-
noza aortald.

Investigatii paraclinice si de laborator:

1. Analiza generald a sangelui: NAN —3480; I/t —0,2;
Hb — 190 g/l; Er — 3,7; Ht — 0,35; Leu — 2. Analiza bio-
chimica a sangelui: PCR = 6; Bi—95,8; Glc —3,91; ureea
— 15,1; creatinina — 68,0; Proteina generald — 45,1.

Fig.2. Radiografia: Stenoza aortica valvulara —
cazul prezentat
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3. Echilibrul acido-bazic: pH — 7,34; pCO2 — 34,6;
p0O2-39,5; AB-18,4; BE--6,3; CO2-19,5; O,— 72.

4. Radiografia cutiei toracice: pulmoni hiperaerati,
timusul marit. Arcurile cordului nu sunt bombate. Si-
nusurile pleurale libere. IKT 0,55. Abdominal — aero-
colie.

5.EcoCG cu Doppler: Situs solitus. Sinistocardie.
Vena brahiocefalica sinistra 3,6 mm.FOP 2 mm. FE
— 50% Septul interventricular intact. Vasele coronari-
ene fara particularitati patologice. Arcul aortic locali-
zat in stanga. Circuit adecvat in aorta abdominala. Co
Ao lipseste. Stenoza aortica severa.Viciu combinat al
valvei mitrale. Ductul arterial deschis. Foramen ovalis
deschis. Hipertensiune pulmonara severa.

Fig.3. EchCG cu Doppler Stenoza aortica valvulara

Diagnosticul definitiv: Malformatie cardiaca
congenitald. Stenoza aortica criticd. Viciu combinat
al valvei mitrale. Duct arterial deschis. Foramen ova-
lis deschis. Hipertensiune pulmonara severa. IC gr.I11
NYHA- Ross.

! Vent ! ':" .384
TP " = = l'
| = -3

>3

-
>

-
—

Fig 4. EchCG cu Doppler Stenoza aortica valvulard

Tratamentul:

*Conservator: Capoten 2 mg de 3 ori pe zi, Ve-
rosperon 2 mg dimineata, Furosemid 2 mg/pe zi, As-
parcam 4 de 3ori pe zi, Dopamina 5 mcg/kg/ min

*Chirurgical: Etapa 1. Valvuloplastie aortala

In perioada postoperatorie — se mentin semnele
clinice ale insuficientei cardiace gr. II-III, s-a pastrat
insuficienta mitrald accentuata, hipertensiunea pulmo-
nara severa.

Etapa II. Protezarea valvei mitrale, plastia defec-
tului septului interatrial. Valva mitrald inlocuita cu
proteza cilindricd cu diametru de 15 mm, produs din
Matrix Patch. S-a efectuat hidroproba — proteza func-
tioneaza.



Fig.6. EchCG cu Doppler Stenoza aortica valvulara.

Etapa a I1I. Plastia venei cava superioara, controlul
protezei valvei mitrale.

Postoperator

Copilul s-a aflat la VAP 260 de ore., in sectia tera-
pie intensiva a petrecut 23 zile.

EcoCG: Stenoza aorticaA moderatd. Stare dupa
plastie a venei cave superioara, stare dupa revizia
protezei cilindrice a valvei mitrale, dupa protezarea
valvei mitrale, dupd inlaturarea defectului septului in-
teratrial, dupd valvuloplastia aortica. Viteza fluxului
sangvin 0,7 m/s. Valva mitrald protezatd functionea-
za. FE 67%, contractibilitatea miocardica suficienta.
Circuit pulsatil in aorta abdominald. Co Ao nu este
prezenta. Lichid liber in cavitatile pleurale si pericard
nu se depisteaza.
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Analiza generald a sangelui: Hb — 128¢/1; Er —4,1;
L—15,2; Eo —7%; Neseg — 3%; Segm — 48%; Limf —
21%; Tr — 289; Ht — 0,38.

Copilul a fost externat in stare satisfacatoare pen-
tru continuarea tratamentului si supravegherea la pe-
diatru si cardiolog la locul de trai cu urmatoarele re-
comandari:

1. Alimentatie adecvata , cu marirea treptata a vo-
lumului.

2.Antibioterapie in infectiile bacteriene pentru
profilaxia endocarditei infectioase timp de 6 luni.

3. Tratament medicamentos: Ac. acetilsalicilic 20
mg (5 mg/kg) o datd pe zi dupa alimentatie - perma-
nent.

4.Vaccinarea conform calendarului este temporar
contraindicata (6 luni).

5.Efectuarea EcoCG si ECG peste o lund.

6.Consultatia cardiochirurgului la 3 luni.

Concluzii: Tratamentul chirurgical cu corectia
MCC duce la ameliorarea starii generale a copilului si
la diminuarea semnelor de insuficienta cardiaca.
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Copil, de sex masculin, nascut la 39 saptamini de
gestatie, prin operatie cezariand urgenta (suferinta feta-
12 intrauterind), la IMSP IMsiC, mama neexaminata, SI
NI. La nastere nou nascutul prezentd miscari minime,
Sa0, 20%, FCC 30 b/min, semne de suferinta respira-
torie, prezenta semnului de patd alba. A necesitat ma-
suri de resuscitare pasii ABCD. In final copilul a fost
intubat, s-a administrat epinefrind 2 doze, s-a catetirizat
vena ombilicald cu administrare de volum expander 10
ml/kg lent. Copilul a fost stabilizat In sala de nastere
timp de 20 minute, s-a administrat Vit. K 0,1 ml, s-a
transportat in conditii de incubator la suport respirator
VAP cu FiO, 35%, Sa0, 85%. La examinare s-a apreci-
at Scorul Apgar 1/1 /3 puncte, Sarnat II.

in sectie, copilul s-a aflat continuu la suport respi-
rator, s-au monitorizat FCC=120b/min, Sa02=83%,
TAmedie = 30mmHg. Ca urmare, nou-nascutul a fost
indus in hipotermie terapeutica, a primit Phenobarbi-
tal 40mg/kg, s-a instalat perfuzia cu Glucoza 10% si
Dopamina 10 mecg/kg, TA medie 30 mmHg; S-a plasat
sonda gastrica cu scop de decompresie stomacala. S-au
colectat probe pentru investigatii paraclinice (AGS +
Tcoag, EAB, PCR, hemocultura), s-a efectut radiogra-
fia cutiei toracice, NSG si USG Doppler cardiac. S-a
initiat antibiotico-terapia cu spectru larg cu Amoxacili-
na 100 mg/kg/24h si Gentamicina 4 mg/kg/24 h.

La radiografia cutii toracice s-a depistat hernie dia-
fragmala congenitala pe stinga (fig.1). EAB ombelical
colectat la nastere prezintd semne de asfexie severa:
pH =6,85; pCO2 =
81; HCO3=47; BE-
21; Lactat=13. Copi-
lul a fost analgizat cu
Fentnil si s-a efectuat
corectia acidozei, prin
modificarea parame-
trior VAP-ului. S-a
efectuat EEG- initial
a avut loc o supresie,
dar a evoluat cu voltaj
scazut (fig.2).

La ziua 2 de viata
copilul a manifestat
convulsii observat la

EEG (fig.3) si s-a administrat Fenobarbital, doza de
atac 20 mg/kg. La a doua zi de viatd s-a micsorat doza
Dopaminei la 5 mcg/kg. La 72 de ore s-a inceput in-
calzirea lenta (fig.4) si a continuat suport respirator
pind la 5 zile, timp in care stare copilul s-a stabilizat,
convulsii nu s-au repetat. Astfel, la ziua a 6-a de viata
copilul a fost transferat 1n sectia chirurgie nou nascuti
petnru corectia chirurgicala a herniei diafragamele.

Fig4



Rezultate. La a 7-a zi rezultatul hemoculturii a Discutii. EEG pina la 6 ore de viatda este unicul

fost negativ. RMN la 30 de zile de viata a aratat arii dintre cei mai bune predictori a pronosticului nou
punctate cu T1 semnale crescute in substanta alba pe- nascutilor cu EPHI. Un copil cu asfixie severa in sala
riventriculard pe dreapta care pot fi semne de leziuni de nastere trebuie abordat cu o suspectie si la o mal-
hipoxico ischemice, restul creerului reprezinta forma- formatie congenitala. Tactica terapentica in acest caz
re si mielinezare normald fara leziuni hipoxico ische- ramine a fi conform protocolului de asfixie.

mice. Ganglionii bazali nu au fost afectati.
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SUMMARY

CANDIDOZO-NOSOCOMIAL ENDOCARDITIS OF NEWBORN - CASE REPORT

Background: Candidal endocarditis is an inflammatory and proliferative disease of the endocardium that mainly
affects valvular structures. Fungal aetiology is uncommon and appears less frequently when vegetation appears on
native valves.

Case report: We present a case of native pulmonar valve fungal endocarditis in a patient with no apparent risk fac-
tors with a history of infectious syndrome. Laboratory findings revealed blood cultures positive for Candida albicans
and transthoracic/transesophageal echocardiography revealed an mobile structure over posterior pulmonar leaflet.
During adequate antifungal therapy, case evolution was slowly favourable; when haemodynamic status was stable the
patient underwent a arterio-pulmonar tricupidian valvular replacement.

Conclusions: whenever the diagnosis is suspected, antifungal therapy must be started and appropriate surgery
(prosthetic valve replacement) should be considered.

PE3IOME

HO30KOMHUAJIbHO-TPUEKOBBIN SHAOKAPIUT Y HOBOPOXIEHHOT O-KJIMHUYECKUI CITYYAN

I pubkoswiii sn00KapOum npedcmasisiem coooi nporuphepamusHo-60CHAIUMeNbHOe 3a001e8anHue IHOOKAPOd KOMo-
poe nopadicaem Kianaumwill annapanm. dmuonocust 2pubKo8020 IHOOKAPOUMA camas pasnas, u 6CMpeuaemcs pexice 6
cayuae HAMUBHLIX KIANAHO8, HO UMeem CAMblll HeOIA2ONPUSHBIL NPOSHO3.

Kauandeckuii ciryvaii: npedcmasnsemcs KIUHUYECKUL CyHall epubKo8020 dHOOKAPOUMA HAMUBHO20 JIe20UHO-
20 Kkaanana 6e3 paxmopos pucka. Ilapaknunuyeckue Uccie008aHUsL GbIABUNU 2EMOKVILINYPY NOLOACUMETbHYIO 05
Candida albicans u na sxoxapouoepaguueckom mpaHcmopakaibHOM U MPAHCICOPAeanrbeoM UCCLe008AHUU BbIABIIE-
HO NOOBUICHOE 00pA308aHUe, PACNOLONCEHHOE HA YPOBHE 3A0He20 1e204H020 KIANAHd.

Tayuenm nonyuun npomusozpubrogoe ieuenue .

IHocne eemoounamuueckoti cmadburuzayuu, OblI0 COCIAHO XUPYPSUYECKOE JIedeHUe: 3AMeHd apmepuo-1e204Ho2o
KOHOyuma, nidacmuka mpéxcmeopyamozo Kianamd.

BruiBoaswi: Koeda npeononazaemces epubrosas s3muonocus 9HOOKapouma, HeooXxo0umo Hauams O6bicmpoe npomueo-
2pubrosoe neuenue, CB0E6PEMEHHOU 3AMEHOL NOBPENCOCHHO20 KIANAHA U ONUNEHCAUUX MKAHEU MEXAHUYECKUM Kd-
NAHHBIM NPOME30M.

Actualitatea. Endocardita micotica reprezintd o fi implicate atat valvele native, cat si cele protetice.
afectiune severa, care in mod clasic a fost asociata cu Combinand terapia medicald cu interventia chirurgi-
o mortalitate si recurentd extrem de ridicatd, putand cala, ratele de supravietuire au fost in mod obisnuit
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sub 50%. Cea mai lunga rata de supravietuire este de
67% [1,2]. Incidenta ridicatd a endocarditei candido-
zice a fost raportatd in asociere cu: chirurgia pe cord
deschis, care reprezinta unul din cei mai frecventi fac-
tori de risc in endocardita fungica, cu o incidenta de
0,23-1% din toate procedurile cardiace. Candida spp.
este implicatd in mai mult de jumatate din aceste ca-
zuri [12,13]. * nou - nascutii pot dezvolta endocardita
in cadrul candidozei diseminate neonatale. Mayayo si
colab. au prezentat 17 cazuri de endocardita fungica la
prematuri, evidentiind faptul ca toate infectiile au fost
induse de Candida spp. [10]

Criteriile de prognostic nefavorabil includ funge-
mia persistentd in ciuda terapiei antifungice, embolii-
le periferice si/sau insuficienta cardiaca in momentul
diagnosticului. Recomandarea majora este inlocuirea
chirurgicald a valvei infectate, asociata cu tratamente
antifungice prelungite.[3,5,15] Pacientii nechirurgi-
cali beneficiaza de terapie orald supresiva prelungita,
dar aceastd abordare trebuie utilizatd doar in cazurile
extreme, care sunt considerate netratabile. Chirurgia.
Tentativele de a trata endocarditele candidozice doar
cu agenti antifungici au fost invariabil nereusite. Cele
mai bune rate de supravietuire raportate sunt mai mult
de 50% la 5 ani, acestea obtinandu-se prin combina-
rea de regimuri antifungice agresive preoperator cu
indepartarea radicald a tesutului infectat si inlocui-
rea valvulara ulterior, ideal utilizand valve biologice.
[12,13,17]

Material si metode : Prezentare de caz clinic.

Nou-nascut de sex masculin, 3700 g, Apgar 9,
nascut prin operatie cezariana, SIII ,N II , sarcina 39
sdptdmani; prezentatie craniand; membrane intacte;
uter cicatriceal; incomp. Rh (fard izoimunizare) .A
fost urmarita pe perioada sarcinii: a urmat tratament
cu preparate pe baza de calciu, fier, acid folic. Nou-
nascut diagnosticat cu tetrada Fallot .Stenoza a arterei
pulmonare severd. La a 5-a zi de viatd se interneaza
in sectia cardiochirurgie pentru tratament chirurgical.
S-a efectuat plasarea conduitului si plastia valvei arte-
rei pulmonare. Dupa restabilire copilul se externeaza
la domiciliu. La o luna de viata starea generald a co-
pilului cu agravare, apare febra 38-39C, transpiratii,
paloarea pielii. Copilul se interneaza in sectia cardi-
ochirurgie repetat pentru investigatii suplimentare.
La internare in sectie starea generald a copilului este
grava. Constiinta clara.

Activitatea  motorie  adecvatd,  hipertonie
musculara. Reflexele neonatale declansate, fontanela
nu este bombatd. Tegumentele curate, palide. SaO,
95%. Auscultativ, in plamani murmur pueril bilateral
fara raluri. FR 62 r/min. Zgomotele cardiace ritmice,
sonore, suflu sistolic la apex, suflu sistolic in spatiul
intercostal I1I pe stanga. TA 65/30 mmHg . FCC 168
b/min. Abdomenul balonat, indolor la palpare. Ficatul
+3,0 cm sub rebordul costal. Splina - la limitele rebor-
dului costal.
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Investigatii clinice si de laborator

1. Analiza generala a sangelui I

Hb - 107g/1, Er — 5,8%¥10/12, Ht — 38%, Leuc —
11,3*¥10/12, Neseg — 8 %, Segm — 32%, Monoc — 10%,
Limfocite — 41%, Eozinofile — 0, Tromb — 168*10/9,
Anizocitoza + , Microcitoza +

2. Analiza biochimica a sangelui PCR — Negativ,
Bi—42,5 mmol/l, Glc — 4,6 mmol/l, ureea — 5,0 mmol,
creatinina — 30,8 mcemol/l, proteina generald — 74 g/1,
K+ — 4,9 mmol/l, Na + — 135 mmol/l, Ca 2+ — 1,12
mmol/l , ALAT — 24,4 U/1,, ASAT — 52,5 U/L.

3.Analiza fermentativa a sangelui — anticorpi la
SIDA nu s-au depistat, HbsAg negativ, anticorpi la
lues — rezultat negativ.

4.Analiza generald a urinei: densitatea — 1008, re-
actia — alcalind, proteind — 0,033 g/, glucide — absen-
te, epiteliu 2-3 in c.v, leuc — 2-3 in c.v., erit. — 8-10 1n
c.v., cilindri hialinici — 0-1 in c.v., oxalati in cantitati
neinsemnate, mucus — moderat, acetona absenta.

5.Hemocultura : Candida parapsilosis, sensibila la
flucitozina, fluconazol, voriconazol, amfotericind B,
caspofungina, micafungin.

6. EcoCG cu Doppler: Situs solitus. Sinistrocar-
dia. Comunicare atrio-ventriculard. Comunicari ven-
triculo-arteriale. Atriul drept dilatat. Sinusul corona-
rian nu este dilatat. Inima dreapta considerabil dila-
tatd, contractibilitatea scazuta. Ventricolul stang — FE
68%. CAP absent. Arterele coronariene: stanga = 2,5
mm, dreapta = 2,2 mm. Valva aorticd = 15 mm. Aorta
descedentd Pmax = 3 mm Hg, bifurcarea trunchiului
brahiocefalic este vizualizata, circuit pulsatil in aorta
abdominald, CoAo absenta.

Stenoza severd a arterei pulmonare. Dilatarea si
hipertrofia marcantd a ventriculului drept. Dilatarea
marcantd a ramurilor arterei pulmonare. Starea dupa
plasarea conduitului arterei pulmonare, dupa corecta-
rea radicala a tetradei Fallo cu implantarea conduitu-
lui arterei pulmonare.

7.Tomografia computerizatd a organelor interne
cu contrastarea intravenoasa: stare dupd corectarea
radicald a tetradei Fallo cu implantarea conduitului
arterei pulmonare. Se constatd o ingustare brusca a
trunchiului pulmonar pana la 0,2 cm pe parcurs de 3,4



cm, posibil din cauza prezentei trombilor in lumen. In
sectiunile proximale ale arterei pulmonare stanga se
vizualizeazd mase trombocitare pana la 1,1 cm. Ar-
cul aortic localizat din stanga. Imina stanga dilatata.
Bronhia principald stinga compresata intre aortd si
arterele pulmonare. Hepatosplenomegalie. Distopie
pelviana a rinichiului stang.

8.Rezonanta magnetica a creierului: efectuata fara
contrastare intravenoasd. In ambele emisfere si cere-
bel sunt prezente focare multiple prin care nu se con-
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duce semnalul MR pe SWI, cu diametru maximal sub
3 mm. Hipofiza de marimi obignuite. Ventriculele cre-
ierului nedilatate. Spatiile subarahnoidiene nedilatate.
Multiple hemoragii petesiale suportate.

Diagnosticul definitiv: Sinus solitus. Endocardita
infectioasa. Tromboza conduitului arterei pulmonare.
Tromboza ramurii stdngi a arterei pulmonare. Steno-
za severa a conduitului arterei pulmonare. Dilatarea i
hipertrofia marcanta a ventriculului drept. Insuficienta
marcantd a valvei tricuspide. Dilatarea ramurilor arte-
rei pulmonare. Stare dupa plasarea conduitului arterei
pulmonare, dupa corectia radicald a sindromului lipsei
totale a valvei arterei pulmonare, implantarea condu-
itului arterei pulmonare. Insuficientd cardiaca II-111
NYHA Rosss. Compresiunea bronhiei pricipale din
stanga. Multiple hemoragii petesiale suportate. Disto-
pia pelviana a rinichiului stang.

Tratament chirurgical: Inlocuirea conduitului arte-
rei pulmonare, plastia valvei tricuspide

Hidroproba intraoperator - valva functioneaz. in
lumenul conduitului se observa mase trombocitare de
culoare surie care obtureaza artera pulmonara. Valva
tricuspida este nemiscatd, o valvula este lezata de pro-
ces infectios. Masele trombocitare au fost prelevate
pentru investigatii bacteriologice. S-a efectuat inlocu-
irea valvei tricuspide implantate cu custom-made.

Tratament conservator

Cu scop antimicotic

1. Cansidas 0,7 mg/m2/ 24 h prima zi, ulterior 0,5
mg/m2/24 h

2. Fluconazol 10 mg/kg/24 h

Cu scop antibacterian

1. Cefuroxim 100 mg/kg/24 h

2. Amicacina 15 mg/kg/24 h

Cu scop anticoagulant

1. Acid acetilsalicilic 5 mg/kg/24 h

Cu scop de a imbunatati metabolismul potasiului
si magneziului — comp. Asparcam Y2 /3 ori/24h.

Cu scop probiotic — caps. Yourt 1/ 2 ori/24 h.

Investigatiile paralaclinice la externare:

Analiza generala a sangelui: Hb — 103 g/l, Er—4.,4,
Ht—0,32, Leu— 11,0, Neseg — 10, Segm — 35, Monoc
— 8, Limfocite — 40, Eozinofile — 3, Tromb. — 326 ,
Anizocitaza + , Microcitoza —.

Analiza biochimica a sangelui: PCR — Negativ, Bi
- 16,8, Glc — 5,5 mmol/l, ureea — 5,2 mmol creatini-
na — 30,4 mcmol/l, proteina generald — 64 g/1, K+ 4,7
mmol/l , Na + 140 mmol/l, Ca 2+ 1,18 mmol/l, ALAT
—22,7U/1, ASAT - 39,7 U/l Clearence-ul createninei
— 152 ml/min.

EcoCGecu Doppler: stare dupa inlocuirea condui-
tului arterei pulmonare, plastia valvei tricuspide. FE a
VS 65%, contractibilitatea suficientd. Contractibilita-
tea VD suficienta. Presiunea in VD 35 mmHg. Lichid
liber in cavitatile pleurala si pericardica absent.

La externare starea generald a copilului este
satisfacatoare. Constiinta clard. Activitatea motorie



adecvata, hipertonie musculara. Reflexele neonatale
declansate. FA nu este bombata. Tegumentele curate,
pal roze . Sa0, 99%. Auscultativ, in plamani murmur
pueril bilateral fard raluri. FR 55 r/min. Zgomotele
cardiace ritmice, sonore, suflu sistolic la apex, suflu
sistolic in spatiul intercostal III pe stinga. TA 50/32
mmHg. FCC 162 b/min. Abdomenul moale, indolor
la palpare. Alimentatia tolereazd in volum necesar.
Ficatul +1,0 cm sub rebordul costal. Splina - la limi-
tele rebordului costal. Se externeaza la domiciliu sub
supravegerea medicului pediatru si cardiologului cu
urmatoarele recomandari:

1. Acid acetilsalicilic 5 mg/kg/24h, 3 luni

2. Fluconazol 110 mg/24 g 14 zile, 3 luni

3. Furosemid 10 mg/24 h 14 zile, 3 luni

4. Asparcam Y2 *3 ori/24 h 14 zile, 3 luni

5. Repetarea analizei generale a sangelui, EcoCG
peste o saptamana

6. Consultarea infectionistului, imunologului, ne-
urologului.

7. Vaccinarea profilactica conform calendarului
este temporar contraindicatd (6 luni).

8. In caz de maladie infectioasa se va indica anti-
biotterapie pentru a preveni endocardita infectioasa.

Concluzii: dacd in etiologia unei endocardite se
suspecteaza implicarea micoticd consideram nece-
sard introducerea rapida a terapiei antifungice, re-
spectiv inlocuirea in timp util a valvei afectate si
tesutului adiacent cu o protezd mecanica valvulara.
La cazul prezentat, interventia chirurgicald de ur-
genta a fost necesard din cauza progresarii insufici-
entei cardiace.
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Copil X, nascut la termenul de gestatie 30 sapta-
mini, cu masa la nastere 1350 gr, extras prin opera-
tie cezariand urgentd, decolare de placenta. Profilaxia
sindromului de detresa respiratorie nu s-a efectuat.

Starea generald la nastere a copilului a fost apre-
ciata ca fiind foarte grava. S-a stabilit Scorul Apgar
2/4/6 puncte, scor Silverman 6-7 puncte. In sala de
nastere s-a Intreprins pasii de resuscitare ABCD. Pa-
rametrii initiali: FCC 38 b/min, Sa0O,25%, tensiunea
arteriala medie 20. Copilul a fost intubat, adminis-
trat surfactant endotraheal 100 mg/kg, s-a catetirizat
vena ombelicala, s-a colectat EAB s-a efectuat vit
,K”. S-a obtinut o stabilizare a nou nascutului dupa
administrare de epinefrind si un volum expader. In
conditii de incubator, la suport respirator VAP cu
Fi0,45%, FCC 138 b/min, SaO, 83-87%, TA medie
31, copilul dupd 20 minute a fost transferat in sectia
ATI n-n.

In sectie s-au colectat probe sanguine pentru inves-
tigatii paraclinice (AGS+timpul de coagulare, EAB,
PCR, lonograma, Bi, Glucoza, hemocultura si deter-
minarea grupei de singe). S-a efectuat radiografia cutii
toracice, Neurosonografia si USG doppler cardiac. S-a
initiat perfuzia de sustinere, alimentatia parenterala si
antibiotico terapia cu Amoxacilin+Gentaminicin. Cu
scop de restabilire a hipotensiunii arteriale s-a admi-
nistrat Dopamina 5 mcg/kg.

La scurt timp am primit urmatoarele rezultate:

1. AGS prezenta anemie cu Hb 123 g/l, Lc 17, Ns
7, Seg 49, ANC 9520, I/T 0,12

2. Radiografia cutii toracice — SDR DS grav
(Fig.1).

3. EAB ombelical - pH 7,32 PCO,41 HCO, 19 BE -3

4. PCR negativ

5. Neurosonografia semne de imaturitate

6. USG doppler cardiac CAP 1,3 mm FOP 2 mm

De urgenta s-a efectuat corectia anemii, in dinami-
cd Hb - 165 g/I. Starea generala a copilului se menti-
ne grava, continud suport respirator VAP cu FiO, 40-
50%. Necesitatiile in oxigen nu puteau fi modificate
deoarece periodic manifesta desaturatii si conform
radiografii toracice s-a decis de efetuat o doza de sur-
factant repetat. Necesitatile in O, s-au micsorat pind la
30%. Retrospectiv, hemocultura colectata in prima zi
de viata - fara crestere.
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Fig. I SDR DS grav

La 54 ore de viata, starea generald a copilului s-a
agravat practic brusc. Nou nascutul manifesta desatu-
ratii frecvente, din tubul endotraheal se aspira secret
mucopurulent, dens, in cantitati mari, verzui. S-a in-
stalat un sistem de aspirare de tip inchis pentru aspi-
ratie. Prezenta instabilitate termicd, bradicardie pina
la 100 b/min.

S-a decis de colectat secret traheal pentru insamin-
tare. S-a efectuat repetat radiografia cutiei toracice si
colectarea analizelor de laborator in dinamica.

Analiza generala de singe - cu dinamica negativa
(Lc 32), PCR 48, EAB tendinta spre acidoza si radio-
grafia cutii toracice — cu agravare, semne de pneumo-
nie determnita de infectia nozocomiala prin interme-
diului suportului respirator VAP (aparitia pneumato-
celelor si infiltratii pulmonare).

S-a decis de revizuit tactica de tratament, s-a mo-
dificat antibiotico terapia conform sensibilitatii in sec-
tie (Amicacina +Cefepim). S-a aspirat la necesitate,
s-au ajustat parametrii VAP, s-a admnistrat necesarul
caloric maxim posibil. La ziua 7 de viata starea gene-
rald a copilului cu dinamica pozitiva, se afla la suport
respirator VAP cu FiO, 21%, hemodinamic stabil. La
ziua 8-a copilul a fost extubat si plasat la suport res-
pirator nCPAP timp de 3 zile, cu monitorizarea para-
metrilor vitali.

Rezultatul hemoculturii si cultura din tubul endo-
traheal colectata dupa agravarea copilului a aratat re-
zultat pozitiv pentru Klebsiella pneumoniae, sensibila
la Meropenem, Tobramicina, Amicacina si Cefepim.



La 2 saptamini de viata copilul era O, independent, namica stabila a suferit o prabusire brusca a starii de

terapia cu antibiotice s-a anulat, alimentatia enterala sanatate. S-au intreprins toate metodele de profilaxia a
prin sonda tolera in volum indicat, prezenta adaos infectiei nozocomiale, dar oricum nu a fost posibil de
ponderal. evitat infectarea. Calea succesului noi consideram a fi

Acest caz clinic a fost atit un esec cit si un suc- aplicarea metodelor gingase si minim invazive de tra-
ces deoarece doar prin vigilenta i profesionism s-a tament (suport respirator CPAP nazal, administrare
obtinut un rezultat bun dar rdmane un mare semn de de surfactant prin sonda gastrica), desigur in confor-
intrebare de ce un copil care timp de 48 ore cu di- mitate cu starea generala a nou nascutului.
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SUMMARY

PARASITAR OVARIAN DERMOID CYST

Key words: Ovarian dermoid, parasitic teratoma, ectopic ovary, torsion, autoamputation, omentum

The parasitic dermoid ovarian cyst is a rare entity. Up-to-date were published about 30 cases of parasitic ovarian
dermoid cyst. The place of implantation of parasitic cyst can be anywere in the abdominal cavity, but most common is
greater omentum. In the article are presented review of the literature, pathogenesis and method of treatment of parasi-
tar ovarian dermoid cyst.

PE31OME

IMAPABUTAPHASA JEPMOUTHAA KUCTA ASUYHUKA

KaioueBble ciioBa: 1epMouaHasi KHCTA SUYHUKA, MapasuTapHas TepaToMa, SKTONMHYeCKHil SIMYHMK, Nepe-
KPYT, ayToaMILyTauus, 00JIb1IOH CAJbLHUK

Tapazumapnas 0epmouoHas KUCMAa AUYHUKA AGNAEMCS peOKoll namonocuel. JJo cecoousunezo epemenu ObLiu
onybnuxosanwvl okono 30 ciyuaes napazumapHuix 0epmMoUOHbIX KUCH AUYHUKA. Mecmo umnianmayuu napasumapHuix
KUCM MOdicem npousoumu 6 11060m mecme OPIOWHOU NOLOCMU, OOHAKO HAUbOLee Yacmuvlm A8aAemcs O0NbUON Calb-
Hux. B pabome npedcmasnen 0030p tumepamypbi, NAMo2eHe3 1 Memoobl JeueHus NapasumapHlx 0epMoUOHblX KUCH
AUYHUKA.

Introducere. Teratomul chist matur (chistul der- uni sunt mult mai frecvente la femei, ceea ce indica o
moid) este definit ca un neoplasm al tumorilor celule- posibild asociere cu organele de reproducere femini-
lor germinale, compus din mai multe tesuturi, inclusiv ne [30]. Totodatd, Mumey a constatat, in acelasi an, o
din tesuturi care nu se gasesc in mod normal in orga- rata de aparitie a acestor tumori si la barbati, doar ca
nul din care provin. Teratoamele apar, cu predilectie, in proportie de 16.7% [30].
in ovar, desi se atesta si in testicul, mediastin sau re- Conform datelor literaturii de specialitate, aceste
giunea sacrala si retroperitoneald. Teratomul omental formatiuni se intalnesc cu raportul de 01:12, sex mas-
este o entitate atestata foarte rar [ 49]. culin vs sex feminin. Aceste tumori apar la femei odata

Primul chist dermoid omental a fost atestat de catre cu virsta de reproducere, desi se atestd, de asemenea,
Lebert in anul 1734 [22]. In literatura de specialitate la o varsta foarte tAnara sau Inaintatd. Varsta medie a
anglo-saxona au fost descrise mai mult de 30 de cazuri pacientilor descrisi in literatura de specialitate este de
de chisturi dermoide omentale [30]. Etiologia acestor 40.8+19.2 ani, variind de la 2 ani pana 1a70 de ani [30].
teratoame omentale este destul de obscura. Incidenta Teratoamele extragonadale apar de-a lungul liniei
reald a teratoamelor omentale, ce sunt considerate a fi mediene, ca urmare a migrarii celulelor germinale in
de raritate extrema, este necunoscuta. Aceste formati- perioada embrionara. Teratomul ce apare pe aceastd
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cale nu este considerat parazitar. Cea mai frecventa
localizare extragonadald a acestor chisturi dermoide
parazitare este epiploonul [1]. Teratoamele care se ga-
sesc in afara cdii de migrare sunt considerate a fi cu
adevarat parazitare.

Etiologia chisturilor dermoide parazitare este putin
cunoscutd. Au fost propuse trei teorii principale pentru
a explica localizarea extragonadala a teratomului:

1. teratomul primar al omentului care provine din
celulele embrionare dislocate;

2. teratomul in curs de dezvoltare dintr-un ovar su-
pranumerar;

3. autoamputarea dermoidului ovarian i implanta-
rea lui intr-un loc extragonadal.

1. Teratomul epiploic primar. S-a presupus ca
migrarea unor celule germinale de-a lungul intesti-
nului primitiv inspre creasta genitald poate fi stopa-
ta la nivelul mezenterului dorsal, care ulterior devine
omentul mare [37]. Aceasta poate explica distributia
axiala a tumorilor cu celule germinale extragonadale.
In sustinerea acestei teorii sunt cele doua cazuri rapor-
tate de teratom imatur epiplooic primar, in care tesutul
ovarian nu a putut fi demonstrat [32, 42], precum si un
caz suplimentar al unui baiat in virsta de doi ani, cu un
teratom matur al omentului [8]. Cu toate acestea, nici
o evidentd histologica a celulelor germinale ectopice
epiplooice nu a fost gasita

2. Teratomul care rezulta din ovarul supranume-
rar in epiploon. Ovarul supranumerar este o anomalie
ginecologica rar intalnita. Intr-un reviu al literaturii de
specialitate, Besser si Posey 1992 [3] au relevat doar 21
de cazuri de ovare supranumerare cu diferite localizari,
dintre care n cinci cazuri (23.8%) ovarele supranume-
rare au fost localizate 1n epiploon, iar in patru cazuri
ele au fost reprezentate ca chisturi dermoide epiplooice
cu dovezi microscopice ale resturilor stromei ovarie-
ne. Au fost propuse doua teorii pentru a explica meca-
nismul embriologic de dezvoltare al ovarului omental
[37]. Prima se refera la retinerea celulelor germina-
le in mezenterul dorsal, cu o diferentiere secundard a
mezenchimului primitiv raspandit In jurul stromei ova-
riene. A doua prezinta detagarea teratomului de creasta
germinald si transplantarea de pe mezenterul dorsal, cu
dezvoltarea ulterioard a unui ovar ectopic. [Printz JL,
1973]. Dezavantajul acestei ipoteze consta in faptul ca
nici un caz nu a fost vreodata raportat de ovar structurat
in mod normal al marelui epiploon.

3. Amputarea si replantarea teratomului ova-
rian pe oment. J.K. Thornton, in anul 1881 [44], a
fost primul care a propus acest mecanism, fiind, pina
in prezent, cea mai larga si acceptata teorie [46]. Te-
ratomul matur este una dintre tumorile ovariene mai
frecvent intalnite, incidenta lui variind intre 5-25%
din toate neoplasmele ovariene [35], iar 13.7% dintre
aceste tumori sunt bilaterale [1]. Torsiunea pediculu-
lui a fost raportatd ca fiind cea mai frecventa compli-
catie a teratoamelor ovariene, depistatd in 16.1% din
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cazuri [35]. S-a demonstrat ca torsiunea nu interferea-
za cu dereglarea fluxului sangvin al organului impli-
cat, care poate duce la congestie venoasa si o infla-
matie asepticd a peretelui tumorii. Intr-un eveniment
acut, datorita intreruperii alimentarii cu sange arterial,
se poate instala necroza si, ulterior, atrofia. In caz de
episod subacut sau cronic, tumora poate deveni ade-
renta la structurile adiacente, cu o dezvoltare a unei
noi circulatii colaterale. Este posibila, intr-un astfel de
caz, detasarea completd a tumorii de la pediculul ei,
devenind astfel un teratom parazitar [35].

Teratoamele chistice parazitare sunt rare, inciden-
ta lor raportata fiind de 0.4% din totalul teratoamelor
ovariene [35]. Din cauza rolului sdu special in proce-
sul de aparare intr-o inflamatie intraabdominala, ome-
ntul este, probabil, locul principal pentru implantare
a secundard a tumorii. Au fost descrise peste 30 de
cazuri de chist dermoid omental, ce au fost raporatate
in MEDLINE.

in tabelul 1 sunt rezumate cazurile de teratom pa-
razitar atestate 1n literatura internationala de speciali-
tate Tn ultimii 30 de ani.

In baza analizei acestor cazuri, teratoamele au fost
localizate in oment, acest lucru este legat de rolul unic
defensiv al marelui epiploon 1n inflamatia intraabdomi-
nald si formarea de adeziune, implantarea secundara a
ovarului autoamputat. Ushakov si colab. [46] raportea-
74 ca teratoamele epiplooice pot proveni din deplasarea
celulelor germinale §i apar Intr-un ovar supranumerar
situat, de obicei, in epiploon sau rezultd dintr-un ovar
autoamputat. In ceea ce priveste implicarea locului de
amputatie, s-a observat participarea egald atat a partii
drepte, cat si celei stangi de ovar (fiecare dintre ele, in 8
cazuri, observand 16 cazuri in total) [46].

Dimensiunea tumorii variaza in limite largi, de la
2 ¢cm 1n diametru la dimensiunea maxima de 85 x 75 x
55 cm. In cazul prezentat de citre Yoshida A. si colab.
[49], ovarul stang atrofic a fost unul dintre cauzele di-
agnosticului incorect preoperator al teratomului ome-
ntal. Cauza ovarului atrofic stdng a fost neclara, caci
pacienta a avut ciclul menstrual regulat fara dereglari
hormonale. In rapoartele anterioare, trei dintre aceste
cazuri au fost complicate de aplazia sau hipoplazia de
ovar. Unul dintre cele trei cazuri a avut localizare bi-
laterala, iar celelalte doua cazuri — unilaterala. Ovarul
atrofic stang, in cazul de fatd, sugereaza posibilitatea
autoamputarii ovariene.

Rapoartele anterioare ale teratomului chistic matur
al omentului nu au prezentat markeri tumorali preo-
peratori pozitivi. In cazul prezentat de citre Yoshida
A., [49], markerii serici CA-125, CA 19-9 si CEA au
fost pozitivi §i preoperator, devenind negativi posto-
perator. Este bine cunoscut faptul ca CA 19-9 pozitiv
este adesea observat in cazul teratomului chistic ma-
tur ovarian. Sunt necesare studii suplimentare pentru
a confirma posibila semnificatie a markerilor tumorali
in teratomul matur al omentului.



Tabelul 1.

Caracteristica generala a pacientilor cu chist dermoid ovarian parazitar

Autorul, anul Virsta | Sexul | Dimensiunile Localizarea Histologia
tumorii (cm)
Compton AA et al., (1985) |39 F 8x7 Oment Teratom chistic matur
Leno C. et al., (1987) 66 F 8x6x6 Oment Chist dermoid cu sebacee cu dinte
Mercer L. et al., (1987) 34 F 18,5x12x8,5 |Oment Teratom chistic matur
Ralls PW. et al., (1987) 45 F 5x5 Oment Teratom chistic matur
Spurney RF, et al, (1987) 12 F 30x15x19 Oment Teratom imatur
Deppe G. et al., (1988) 31 F 11x8x7 Oment Teratom solid matur
Drut R. et al., (1990) 2 B 5x5x4 Oment Teratom solid matur
Smith R. et al., (1990) 68 F 6x5 Oment
Besser M. et al., (1992) 47 F 7x5x4 Oment Teratom chistic
Kriplani A. et al., (1995) 45 F 7x6 Oment Chist dermoid
Ushakov FB. et al, (1995) |36 F 10x9 Mezenter Teratom chistic matur
Furuhashi M, et al., (1997) |28 F 7,5x6,5 Oment Teratom chistic
Mazumdar A et., (1997) 50 F 12x10, 4x2 Oment Chisturi dermoide multiple cu
par, cartilaj, oase
Moon WJ. et al., (1997) 57 F 8x8x7 Oment — ficat Teratom chistic
53 F 16x8x13 Colonul ascendant | Teratom chistic
— Oment

Ollapallil J et al., (2002) 46 F 10x4x3 Oment Teratom chistic matur
Guleria K. et al., (2002) 50 F 10x10 Oment-colon Teratom chistic matur
Pfitzman R. et al., (2004) 36 F 9x3 Oment Chist dermoid
Yoshida A. et al., (2005) 36 F Sx4x4 Oment Teratom chistic matur
Kusaka M et al., (2007) 24 F S5x4 Spatiul Douglas | Teratom chistic matur
Takeda A. et al., (2012) 26 F NR Spatiul Douglas | Chist dermoid
Chitrakar NS. et al., (2015) F 11x11x6 Oment Teratom chistic matur
Kakuda M. et al., (2015) 41 F 4 Spatiul Douglas | Chist dermoid

NR — Not Recorded (nu au fost inregistrate).

Kusaka si colab. [20] au diagnosticat un ovar au-
toamputat in fornixul posterior in timpul unei laparo-
scopii pentru o formatiune pelviana. In cazul prezen-
tat, pacienta a avut antecedente de dureri abdominale
acute in timpul perioadei de adolescenta, cand, pro-
babil, a avut loc dupa o torsiune de ovar, conducand
astfel la amputare, formarea teratomului si migratie.
Remarcam faptul ca pacienta a rimas asimptomatica
pe parcursul acestei perioade, iar sarcina ei a decurs
fara complicatii, fara obstructia functiei de reproduce-
re. In cazul in care nasterea ar fi fost pe cale vaginala,
diagnosticul de ovar autoamputat putea fi ratat, provo-
cand, astfel, complicatii cum ar fi: torsiunea, peritoni-
ta sau transformarea maligna, o complicatie extrem de
rard, dar posibila [34 ].

Khoo si colab. [16] au descris chistul dermoid pa-
razitar in spatiul Douglas ca o posibila cauza a ampu-
tarii. Ushakov si colab. [46], de asemenea, au descris
2 teratoame epiplooice parazitare, care provin dintr-
un chist ovarian dermoid, ce a suferit o torsiune, o au-
toamputare si implantare epiplooica.

O detasare a teratomului ovarian poate, de aseme-
nea, s apara fara torsiune anexiald. S-a sugerat ca poa-
te avea loc formarea de aderente cu neovascularizare
intre tumora si epiploon [41]. Ar trebui de mentionat
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ca diagnosticul preoperator al ovarelor autoamputate
nu a fost stabilit, toate cazurile au fost diagnosticate in
timpul unei laparoscopii sau laparotomii.

In literatura de specialitate, au fost raportate cazuri
de amputare fara formarea paralela a teratoamelor.
Peh si colab. [33] au efectuat o analiza narativa a 20
de cazuri de ovar autoamputate. In ceea ce priveste
localizarea ovarului migrat, in noud cazuri acesta a
fost atestat in pelvis, inclusiv intr-un caz — in forni-
xul posterior. In sapte cazuri — in jumitatea superi-
oard a cavitatii abdominale. Cercetatorii au raportat
ca toate aceste tumori au fost aderate fie la epiploon,
fie la mezenter. Cu toate acestea, diagnosticul histo-
patologic sigur nu a fost mentionat in toate cazurile,
formatiunea ectopica era compusa, de obicei, din tesut
necrotizat cu calcificare.

Separarea teratomului ovarian poate avea loc si
fara torsiune anexiala. S-a sugerat ca ar putea sd apara
in urma formarii aderentelor cu neovascularizare intre
tumora si epiploon [2, 41]. De asemenea, a fost su-
geratd ideea cd miscarea/impingerea tumorii din zona
pelviana ar fi fost provocata de un uter miomatos ma-
siv [38].

Ruptura teratomului chistic ovarian in cavita-
tea abdominald poate s producd o peritonita de tip



granulomatos compus din multipli noduli, chisturi si
aderente. Fragmente mici de teratom ovarian se pot
implanta pe epiploon asa cum a fost descris anterior
[18]. De regula, implanturile epiplooice secundare nu
contin tesut ovarian [15]. Au fost, de asemenea, ra-
portate implanturi omentale extragonadale de teratom
solid matur, dezvaluind un nodul incapsulat chistic cu
tesutul tiroidian matur.

Pana 1n prezent, in literatura anglo-saxona au fost
relevate 3 cazuri ale teratomului in spatiul Douglas.
Lefkowitz si colab. au raportat primul caz in anul
1978, la o femeie care acuza retentie urinara. Din mo-
tiv ca a fost suspectat uter fibromatos, s-a realizat la-
parotomie si a fost gasit un teratom chistic benign in
spatiul recto-uterin Douglas [23].

A fost raportat un caz rar de un teratom parazitar,
care a fost gasit accidental intr-o hernie inghinala di-
rectd la o femeie in varsta de 66 de ani [39]. In litera-
tura de specialitate nu s-a atestat, la aceasta grupa de
varstd, un caz similar de chist dermoid parazitar.

O revizuire extinsa a literaturii de specialitate dis-
ponibile a demonstrat aproximativ 30 de cazuri de
ovare supranumerare, in special la adulti. Pana la eta-
pa actuald au fost constatate doud cazuri de ovar su-
pranumerar la o fetitd de 5 si la alta de 4 ani. [11, 17].

Ovarul ectopic este o anomalie ginecologica ex-
trem de rard, cu etiologie incertd, raportatd initial de
citre Wharton in anul 1959. [48]. In literatura interna-
tionald de specialitate, exista si alte definitii ale aces-
tei entitati clinice: ovar accesoriu, ovar supranumerar
si sindromul ovarian implantat. Incidenta ovarului
ectopic nu poate fi estimatd cu exactitate din cauza
existentel a mai multor cazuri clinice asimptomatice.
Autoamputarea ovariana este o complicatie patologi-
cd a torsiunii ovariene, care poate conditiona formarea
unui ovar ectopic. In cele mai multe cazuri, acestea
apar dupa torsiunea unei formatiuni ovariene, in spe-
cial a chistului dermoid. Totusi etiologia ovarului ec-
topic este imprecisa. Lachman si Berman au divizat
originea ovarului ectopic in subclasificdri: implant
postchirurgical, implant postinflamator si tipic embri-
ologic [21]. Peitsidou A. si colab. au descris un caz
al unui ovar cu chist dermoid autoamputat, depistat
in fornixul posterior al vaginului incidental in timpul
unei operatii cezariene. La examenul histologic, el
continea, tesut ovarian viabil [34].

Examenul patologic al tumorilor epiploonice
releva, de obicei, un model tipic al teratomului chistic
benign cu continut de par, sebacee si dinti. La exa-
menul microscopic a fost observatd o infiltratie limfo-
leucocitara in peretele chistului si prezenta calcifica-
rilor, ceea ce denotd ischemie si inflamatie. Au fost
raportate doar doud cazuri de teratom imatur epiplooic
primar [32, 42].

Manifestarea clinica a acestor tumori este varia-
bila. Durerea abdominala a fost principalul simptom al
teratoamelor omentale. [34, 46 ]. Durerea a fost in cea
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mai mare parte localizata la nivelul abdomenului infe-
rior. De asemenea, trebuie remarcat faptul ca, in unele
cazuri, sindromul dolor s-a pastrat de-a lungul anilor
[20]. Uneori, prezentarea clinica a reflectat compresi-
unea organelor intraabdominale adiacente de tumora.
In alte cazuri, simptomele au simulat ulcerul gastric
[13, 26] si au disparut dupa indepartarea tumorii. O
alta prezentare neobisnuitd a fost neuropatia lumbo-
sacrala datoritd compresiunii plexului lombosacral de
teratomul epiplooic situat in pelvis [24]. Datoritd as-
citei, distensia abdominala poate fi primul simptom in
cazul teratomului imatur [42]. O treime din cazuri au
fost asimptomatice si au fost observate la momentul
apendicectomiei [6], operatiei cezariene [34], exame-
nelor ginecologice [5, 27, 37, 41], in timpul diagnos-
ticului de rutina in legatura cu alte probleme medicale
[38] sau la autopsie [15].

La examenul fizic, teratomul omental este, de obi-
cel, palpat ca o masa abdominala rotunda mobila. Mo-
bilitatea este cea mai tipica caracteristica pentru acest
tip de tumoare. Localizarea poate varia de la o tumoa-
re pelviand, care simuleazd o masa anexiala [24], la o
masa periombilicald sau din regiunea cavitatii abdomi-
nale superioare [38]. De fapt, teratoamele omentale isi
pot schimba localizarea la examenele ulterioare. [3].

Diagnosticul. La examenul cu raze X, teratomul
epiploon se poate vizualiza ca o masa radioopaca [12,
26], uneori cu calcificari [2, 5, 8, 47], dar poate fi, de
asemenea, radiotransparenta [28]. De obicei, rezulta-
tul examenului irigografic cu dublu contrast este ne-
gativ, desi nu se exclude probabilitatea prezentei pa-
tologiei date caracterizata printr-un defect de umplere
netedd, datoritd compresiunii intestinului de catre tu-
mora [27, 28].

Ultrasonografia abdominala sau pelviana dezvalu-
ie o tumora care are caracteristicile unui teratom. Un
rol important 1l are Dopplerul, ce ofera informatii cu
privire la localizarea tumorii atit in epiploon, cat si
in pelvis [38]. Tomografia computerizatd poate fi, de
asemenea, de mare folos in diagnosticul si localizarea
acestor tumori [38] (Fig. 1 a,b)

Diagnosticul preoperator de localizare al teratoa-
melor omentale nu a fost stabilit corect niciodata. Tu-
morile au fost interpretate ca formatiuni abdominale
[3, 22, 37, 42], tumori pelviene [24], tumori ovariene
[30, 32], chisturi dermoide [27], litiaza biliara asimp-
tomatica [5], cancer de stomac [28], metastaze de can-
cer de stomac [2] sau chist hidatic calcificat [26].

Interventia chirurgicala reprezinta tratamentul de
bazi al chisturilor dermoide parazitare. In majoritatea
cazurilor, in timpul interventiei chirurgicale au fost
gasite aderente intraperitoneale. Procedura chirurgi-
cala efectuata pentru teratomul matur al omentului a
constat din disectia tumorii din epiploon [5, 37] sau
rezectia cu omentectomie partiala [2, 3, 19, 41]. In
unele cazuri, excizia tumorii a fost imposibila din cau-
za aderentelor severe, de aceea marsupializarea poate



(Proiectie axiala): a) Teratom parazitar omental

b) structuri dentale in teratomul parazitar

Fig. 1 Tomografie computerizata

fi o procedura eficienta si, de obicei, se termind Intr-o
perioada limitata de drenaj [28]. In ultimii ani, existi o
crestere a publicatiilor privind indepartarea laparosco-
pica a acestor formatiuni [16, 20, 40, 43, 45].

Comportamentul biologic si potentialul malign al
teratoamelor omentale imature este necunoscut. Or-
donez si colab. [32] au sugerat ca toate teratoamele
omentale imature trebuie considerate drept potential
maligne. Ei au descris un teratom epiploonic, format,
in mare parte, din stromd imaturd mezenchimald mi-
xoid la o femeie in varsta de 22 de ani. Tratamentul a
constat din rezectia chirurgicald completd a tumorii,
radioterapie si chimioterapie combinata postoperato-
rie. Dupa patru ani de la tratament, recidive ale tu-
morii nu s-au constatat. Spurney si McCormack [42]
au raportat un caz de teratom epiploonic imatur cu o
componentd proeminentd neuroectodermica primitiva
la o fatd de 12 ani. Pacienta a fost supusa unei exci-
zii complete a tumorii si chimioterapiei postoperatorii
timp de un an. In sase luni de supraveghere, nu a exis-
tat nici o dovada de recidiva a tumorii sau metastaza.

Concluzie. Se pare ca cele mai multe chisturi der-
moide epiplooice provin din autoamputarea unor tu-
mori anexiale si implantarea pe oment. Diagnosticul
se realizeaza, In general, prin ecografie si tomografie
computerizatd, dar localizarea exacta a tumorii este ex-
trem de dificila, astfel Dopplerul color poate fi de ajutor
in acest scop. Meritd de mentionat faptul ca constatarea
absentei unilaterale a anexei in timpul laparotomiei ar
trebui sa determine chirurgul la explorarea cavitatii ab-
dominale a pacientei pentru depistarea sau neidentifica-
rea tumorii ovariene autoamputate si implantate.
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INFECTII NOZOCOMIALE -AGENTI ETIOLOGICI LA PREMATURI
CU VARSTA DE GESTATIE < 32 SAPTAMANI
ISpital Clinic de Obstetrica-Ginecologie ,, Polizu” sectia neonatologie, Bucuresti
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Introducere. Morbiditatea prin infectii nozocomiale, dificil de evaluat datorita tendintelor de supraevaluare
(colonizarea des interpretatd ca infectie) sau de subevaluare (infectii nozocomiale nedeclarate) este o preocupare
permanentd in neonatologie.

Scop. Diminuarea morbiditatii si mortalitatii neonatale.

Obiective. Identificarea agentilor etiologici ai infectiilor nozocomiale survenite la prematuri cu varsta de
gestatie < 32 saptadmani.

Material si metoda. Studiu retrospectiv al prematurilor ingrijiti in anul 2015 in Institutul National pentru
Sanatatea Mamei si Copilului ,,Alessandrescu-Rusescu” - spitalul de Obstetricd Ginecologie — departamentul de
neonatologie ,,Polizu”.

Rezultate. Prematurii cu varsta de gestatie < 32 sdptamani, reprezintd mai mult de 1/3 din totalul prematurilor
ingrijiti. Majoritatea infectiilor nozocomiale au fost determinate de bacterii Gram negative (Enterobacter, Esche-
richia coli, Serratia) sau Gram pozitive (Staphylococcus aureus).

Concluzii. Diminuarea morbiditatii si a mortalitatii neonatale, a duratei de spitalizare si implicit a costurilor
deteminate de infectiile nozocomiale, impun masuri de preventie riguros aplicate, prima dintre acestea fiind igiena
mainilor.

Prof. Silvia-Maria Stoicescu MD!?, Doina Broscauncianu MD!, Valentina Cravet MD', Mihai C. MD!
ETIOLOGICAL AGENTS OF HOSPITAL-ACQUIRED INFECTIONS IN PREMATURE BABIES
WITH GESTATIONAL AGE LESS THAN 32 WEEKS
1 The National Institute for The health of the Mother and Child Alessandrescu-Rusescu, Neonatology Department,
Clinical Hospital of Obstetrics and Gynecology “Polizu” Bucharest
2 Carol Davila University of Medicine and Pharmacy (Obstetrics and Gynecology Department) and
The College of Nursing and Midwifery, Bucharest

Introduction (Background). Nosocomial infections are a constant concern in neonatology, seeing the diffi-
culty to evaluate the real incidence — either amplified (colonisation falsely interpreted as infection) or underesti-
mated (hospital acquired infection remained unreported)

Purpos.e To diminish the neonatal morbidity and mortality

Objectives. To identify the infectious agents in hospital-acquired infections of the premature babies with GA
under 32 weeks of gestation.

Material and methods. Retrospective study realised in ,,The National Institute for the Health of the Mother
and Child Alessandrescu-Rusescu, Polizu Hospital of Gynecology” regarding premature babies cared in the neo-
natology department during the year 2015.

Results. Premature babies with GA under 32 weeks of gestation represents more than 1/3 of the number of pre-
mature babies born in our hospital. Most of the nosocomial infections have been caused by either Gram negative
(Enterobacter spp, E.Coli, Serratia) or Gram positive (Staphylococcus aureus) bacteria.

Conclusions. Lowering the neonatal morbidity and mortality, reducing the length of hospital stay and by that
the costs associated with nosocomial infections, do demand strict preventive measures, first of which should be
hand hygiene.
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THE CLINICAL POLYMORPHISM MANIFESTATION IN TUBEROUS SCLEROSIS
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Key words: Tuberous sclerosis, genetic disorders, hamartomas, developmental delay

Background: Tuberous sclerosis (TS) is a rare genetic disorders with an autosomal dominant pattern of inheri-
tance, variable expressivity that causes benign tumors to grow in brain and other vital organs such as the kidneys,
heart, eyes, lungs and skin. It is caused by a mutations of genes TSC1 (encodes for the protein hamartin, located
on chromosome 9q34) or TSC2 (TSC2 encodes for the protein tuberin, located on chromosome 16q13.3).

Aim of the study: The importance of clinical and genetic approaches is determined by understanding the dis-
ease mechanism for this genetic conditions and it’s importace into establish an early clinical diagnostic.

Abstract: A 10 year old girl reported to Central of Reproductive Health and Medical Genetics with seizures. Mother
gave a history of mental retardations and epilepsy since 3 year. The patient is under regular treatment for the epilepsy.
The girl was born at 39 weeks of gestational age, weighed 3200 g had 52 cm long, a cranial circumference of 32 cm. The
clinical examinations revealed white spots on the arms, lumbar region and on the upper part oh the right thorax. Multiple
dark macular (confetti-like) lesions and a giant hamartoma formation were seen on the lumbosacral region of the spain.

In family history was found that first child shows similar manifestations but into a milder form.

A provisional diagnosis of Tuberous Sclerosis was established by clinical manifestations. Cerebral magnetic
resonance showed hyperostosis of the skull bones and cyst of septum pellucidum. A lumbosacral magnetic reso-
nance showed massive volume formation in soft tissues with lipid-rich content.

Conclusion: It is not uncommon for patients with TS to have symtoms or signs that do not lead to immediate
diagnosis. In some cases, the diagnosis is delayed for prolonged period of time. Early diagnosis is very important
for through clinical and radiological evaluation, continuous monitoring of symptoms, family planning, genetic
councelling and reduction in morbidity and mortality rate.
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INFECTIE NOSOCOMIALA LA NOU NASCUT PREMATUR

Se prezinta cazul unui nou-nascut prematur, extras prin operatie cezariand, varsta de gestatie 29 de saptamani,
care prezintd de la nastere sindrom de detresa respiratorie forma severa, pentru care se instituie suport ventila-
tor si se administreaza profilactic Curosurf, cu evolutie favorabila. Ca o complicatie a spitalizarii prelungite, se
constatd aparitia unei infectii nosocomiale cu germeni de spital (Pseudomonas aeruginosa si Streptococ beta-
hemolitic de grup B), care evolueaza spre septicemie. Se initiaza tratament cu antibiotic conform antibiogramei,
fara complianta terapeutica, motiv pentru care se considera alternativa continuarii tratamentului cu Meronem si
Amikacina, ce determina ameliorarea treptata a starii generale si normalizarea parametrilor de laborator.

Dr. Popovici Anca Raluca, Dr. Cobuz Maricela
HOSPITAL-AQUIRED INFECTION IN A PREMATURE NEWBORN

We present the case of a VLBW premature newborn, first twin, Caesarian section, with a gestational age of 29
weeks that develops since birth severe neonatal respiratory distress syndrome, mechanically ventilated, that received
prophylactic Curosurf, with cardio-pulmonary favorable clinical evolution. As a complication, develops hospital-
acquired infection with Pseudomonas aeruginosa and Group B Streptococcus that escalades to a bloodstream infec-
tion. We initiated the treatment under antibiotic sensitivity, without any therapeutic compliance. We considered treat-
ment with Meronem and Amikacin, that slowly improves the clinical status and normalizes laboratory parameters.
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MANIFESTARI NEUROLOGICE CLINICE SI PARACLINICE PENTRU ASFIXIA PERINATALA

Spitalul Judetean de Urgenta Bacau, Sectia Neonatologie

Introducere: Asfixia perinatala este o afectiune inca des intalnita in practica curenta. Cele mai greu de evaluat
si de tratat manifestari sunt cele neurologice, impactul suferintei neurologice pe termen lung fiind unul cu multiple
implicatii atat pentru pacient cat si pentru cei inclusiiin asistenta la nastere.

Material si metoda: Am efectuat un studiu retrospectiv pe 65 de nou-nascuti in perioada 1.01.2015-1.01.2016.
Parametrii evaluati au fost: varsta de gestatie, tipul nasterii, greutatea la nastere, scorul Apgar, pH la nastere si in
dinamica, ecografia transfontanelara, glicemia, probele hepatice si renale, culturi.

Rezultate: In perioada analizata au fost un numar de 65 de nou-néscuti cu diagnosticul de asfixie din care
doar 12 cu asfixie severa, care cuprinde toate criteriile pentru aceasta patologie (ph<7, Apgar la 1 min=3 care se
mentine si ulterior, modificari neurologice si ale altor organe). Restul au fost hipoxii perinatale sau, dupa vechea
nomenclatura, asfixii usoare si medii. S-a constatat ca si formele mai usoare sau hipoxiile s-au insotit de manifes-
tari neurologice care se mentin pe parcursul internarii: tonus 80% modificat, reflexe diminuate (73,8%) insotite si
de modificari ale ETF (15,38% prezinta hemoragii intraventriculare; 4,65% ulterior leucomalacie; 7,69% edem-
cerebral, altemanifestari, de tipul dilatatiilor ventriculare: 7,6%).

Nou-nascutii cu asfixie severd prezintd semnele de suferintd cele mai importante cu decerebrare -2 cazuri
(3%), convulsii generalizate tonico-clonice - 4 cazuri (6,1%) si tulburari de tonus si reflexe.

Concluzii: Asfixia severa da cel mai adesea complicasii neurologice severe, dar aceste complicatii neurologi-
ce moderate au fost intalnite si In formele de hipoxie perinatala.

Camelia Husac, Luminita Apostu, Bettina Ionita, Pusa Radu, Melania Zavatchi,
Cerasela Munteanu, Mihaela Cristei, Adina Alexa
CLINICAL AND PARACLINICAL NEUROLOGICAL MANIFESTATIONS FOR PERINATAL ASPHYXIA

Bacau County Emergency Hospital, Neonatology Department

Introduction: The perinatal asphyxia is a common disorder still occurring in current practice. The neurologi-
cal manifestations are the most difficult to be assess and treat; the impact of long-term neurological distress has
multiple implications both for the patient and for those involved in the assistance at the birth process.

Material and methods: We undertook a retrospective survey on 65 newborn infants during 2015 and January,
1*, 2016. The features assessed during the survey involved: gestational age, type of birth, birth weight, Apgar
score, pH at birth and in dynamics, cranial ultrasound, glucose levels, hepatic and renal samples and cultures.

Results: During the analyzed period there were 65 newborn infants diagnosed with asphyxia, but only 12 of
them with severe asphyxia and showing all the criteria for severe asphyxia (ph<7, Apgar at 1 minute =3 that is
constant, neurological changes). The rest of them were perinatal hypoxias or according to the old terminology
mild and moderate asphyxias. It was found that even the milder forms or the hypoxias were accompanied by
neurological manifestations that remained constant over the hospitalization period: the tonus 80% modified, di-
minished reflexes (73.8%) also accompanied by changes of cranial ultrasound (15.38% showing intraventricular
hemorrhages; 4.65% further leukomalacia; 7.69% cerebral edema, other manifestations - ventricular dilatations:
7.6%).

Neonates diagnosed with severe asphyxia show the most important disorder signs with decerebration - 2 cases
(3%), generalized tonoclonic convulsions: - 4 cases (6.1%) and tonus and reflex disorders.

Conclusions: Severe asphyxiamost frequently generates severe neurological complications, but these mode-
rate neurological complications were also encountered in the forms of perinatal hypoxia.
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ESTE COLONIZAREA CU KLEBSIELLA PRODUCATOARE DE BLSE UN MOTIV
DE INGRIJORARE PENTRU SECTIILE DE TERAPIE INTENSIVA NEONATALA?
I Universitatea de Medicina si Farmacie ,,Gr. T. Popa” lasi, Departamentul Medicina Mamei si a Copilului
2 Universitatea de Medicina si Farmacie ,,Gr. T. Popa” lasi, Departamentul Informatica Medicald §i Biostatisticd

Cuvinte cheie: klebsiella BSLE, sepsis neonatal, antibiorezistentd

De la introducerea lor 1n practica, cefalosporinele de generatia a Ill-a au fost utilizate excesiv in spitalele
din toatd lumea. Utilizarea intempestiva a condus la selectarea tulpinilor rezistente de Klebsiella, scazand
eficienta acestor antibiotice. Beta-lactamazele cu spectru extins (BLSE) sunt enzime mediate prin plasmide, care
hidrolizeaza peniciline, cefalosporine si aztreonamul (un monobactam), conferind rezistenta la toate aceste clase
de antibiotice. Aceste plasmide poarta de asemenea si alte gene ce confera rezistenta la alte antibiotice incluzand
aminoglicozide, cloramfenicol, sulfonamide, trimetoprim si tetracicline, astfel ca bacilii gram-negativi care le
produc sunt multidrog rezistenti. Mai mult, aceste plasmide sunt elemente genetice mobile, putand fi transmise
in vivo intre bacili gram-negativi din specii diferite. In ultimul deceniu, dintre gram-negativii producitori de
BLSE, Escherichia coli si Klebsiella pneumoniae s-au remarcat ca si agenti patogeni implicati in infectii severe
de spital, dar §i comunitare. Procentul mare de tulpini producétoare de BLSE izolate de la pacienti tratati n
ambulatoriu si 1n unitati de primire urgente ar trebui sa constituie un semnal de alarma pentru medicii din
sistemul de asistentd primara privind consecintele prescrierii necontrolate a cefalosporinelor cu administrare orala
precum cefuroxim. De asemenea, un semnal de alarma privind probabilitatea tulpinilor producatoare de BLSE,
il constituie §i infectiile care nu raspund la antibioticele de prima linie, precum amoxicilina. Gravidele cu astfel
de infectii prezinta risc crescut de a da nastere unor copii infectati sau doar colonizati cu tulpini de bacili gram-
negativi producatori de BLSE. Acesti pacienti pot dezvolta rapid sepsis avand o rata de mortalitate semnificativ
mai mare comparativ cu cei la care s-au izolat tulpini non-BLSE. Problemele asociate cu producerea de BLSE
includ multirezistenta la antibiotice, detectia dificild, optiuni terapeutice limitate si mortalitate crescuta. Preventia
raméne o prioritate semnificativa in controlarea aparitiei §i raspandirii organismelor producatoare de BLSE, o
masura esentiala constituind-o administrarea judicioasa a antibioticelor. Unul din factorii de risc care ar putea
fi modificat este scaderea utilizarii cefalosporinelor de generatia a IlI-a in paralel cu folosirea imipenemului sau
a meropenemului in asociatie cu amikacina sau piperacilin-tazobactam pentru tratamentul infectiilor severe cu
gram-negativi multirezistenti. Pe de alta parte, desi carbapenemele sunt cele mai potrivite optiuni pentru infectiile
cauzate de tulpinile producatoare de BLSE, utilizarea excesiva a acestora poate duce la dezvoltarea rezistentei si
a altor organisme gram-negative. Astfel, restrictionarea utilizarii cefalosporinelor de generatia a I11-a concomitent
cu implementarea masurilor de control a infectiilor, raman deocamdata cele mai eficiente metode de a controla si
reduce raspandirea tulpinilor producatoare de BLSE.

Stamatin M.!, Zonda G. 1.!, Moscalu M. 2, Paduraru L'.
IS COLONISATION WITH ESBL PRODUCING KLEBSIELLA A REASON FOR CONCERN
FOR NEONATAL INTENSIVE CARE UNITS?
I University of Medicine and Pharmacy ,,Gr. T. Popa” lasi, Department of Mother and Child Care
2 University of Medicine and Pharmacy ,,Gr. T. Popa” lasi, Department of Medical Informatics and Biostatistics

Key words: ESBL klebsiella, neonatal sepsis, antibioresistance

Ever since they have been introduced in clinical practice, third generation cephalosporins have been extensively
used in hospitals all over the world. The consequence of their excessive use was the emergence of Klebsiella
species that have developed resistance to their action. Extended spectrum beta-lactamases (ESBL) are plasmid
mediated enzymes that hydrolyze penicillins, cephalosporins and aztreonam (a monobactam), making them
resistant to all these antibiotics. Also, these plasmids carry other genes that provide resistance to other antibiotics
like aminoglycosides, chloramphenicol, sulfonamides, trimethoprim and tetracyclines, making these bacteria
multiresistant. Moreover, these plasmids are mobile genetic elements that can be transmitted in vivo between
different species of gram-negative organisms. During the last decade gram-negative bacteria producing ESBL,
especially Escherichia coli and Klebsiella pneumoniae have emerged as pathogens causing severe nosocomial and
community infections. The high percentage of ESBL producing isolates from outpatient clinics and emergency
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departments should alert the primary care physicians regarding the consequences of uncontrolled prescription of
oral cephalosporins like cefuroxime. Also, another warning sign regarding the probability of ESBL producing
isolates should be infections not responding to the first line antibiotics like amoxicillin. Pregnant women with
such infections have a high risk of giving birth to infants infected or colonised with ESBL producing gram-
negative bacteria. These patients may quickly develop sepsis with a significantly higher mortality rate compared
to those in which non-ESBL strains have been isolated. The main problems associated with ESBL producing
bacteria include multidrug resistance, difficult detection, limited treatment options and increased mortality rate.
Thus, prevention remains the main priority in the attempt to control the emergence and spreading of these ESBL
producing germs, the key strategy being antimicrobial stewardship. One of the risk factors that could be modified
is decreasing the use of third-generation cephalosporins and increasing the use of imipenem or meropenem with
amikacin or piperacillin-tazobactam for the treatment of severe infections produces by multidrug resistant gram-
negative organisms. However, overuse of carbapenems may lead to resistance of other gram-negative organisms.
Therefore, restricting the use of third-generation cephalosporins, along with implementation of infection control
measures, are the most effective means of controlling and decreasing the spread of ESBL producing bacteria.

© Anca Bivoleanu, Maria Stamatin

Anca Bivoleanu', Maria Stamatin'?
RISCUL DE A DEZVOLTA SECHELE NEUROLOGICE POST ASFIXIE NEONATALA SEVERA
LA NOU-NASCUTUL PREMATUR VERSUS NOU-NASCUTUL LA TERMEN
!Centrul Regional de Terapie Intensiva Neonatala, Spitalul Clinic de Obstetrica si Ginecologie ”Cuza-Voda”, lasi
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Cuvinte cheie: asfixie neonatala, follow-up, grad de risc neurologic

Introducere. Asfixia perinatald reprezinta una din problemele majore ale medicinei perinatale. Severitatea
sindromului hipoxic ischemic declansat de acesta, depinde de durata si intensitatea insultei asfixice precum si de
localizarea leziunii cerebrale. Desi creierul nou-nascutului prematur este mai rezistent la perioade prelungite de
hipoxie, labilitatea crescuta a autoreglarii fluxului cerebral si instabilitatea cardiovasculard accentueaza injuria
cerebrald, cu predilectie pentru substanta alba. Pentru nou-nascutul la termen, leziunile de reperfuzie tisulara, cu
eliberarea radicalilor liberi de oxigen si nitrogen conduc la extinderea leziunilor cerebrale, cu predilectie pentru
substanta alba. In consecinti, atit pentru nou-nascutul prematur, cit si pentru nou-niscutul la termen, asfixia pe-
rinatala conduce la sechele neurologice, cu grade diferite de severitate.

Scop. Evaluarea consecintelor asfixiei perinatale severe pe termen lung, comparativ, prematur — nou-nascut
la termen.

Material si metoda. Studiu prospectiv observational longitudinal, pe un numar de 998 copii, desfasurat in
perioada 01.01.2012- 31.12.2013, in cadrul Centrului Regional de Terapie Intensvd Neonatald, Maternitatea
”Cuza-Voda”, lasi. Au fost selectate doud loturi: un lot de copii prematuri si un lot de nou-nascuti la termen,
dintre copiii inclusi in programul de urmarire a nou-nascutului cu risc.Criteriile de includere au fost conform
cu ” Ghidul national de urmarire a nou-nascutului cu risc de a dezvolta sechele neurologice”. Criteriile de ex-
cludere: anomalii congenitale majore si afectiuni chirurgicale severe ce au impus transferul in primele zile de
viata. La externare, toti copiii inclusi in studiu au beneficiat de evaluare neurologica Amiel-Tison, iar ulterior
evaludri periodice conform scalei Bayley Infant Neurodevelopment Screener, cu o evaluare finala, la doi ani
si Incadrarea intr-o grupa de risc neurologic. Datele au fost colectate din foile standard de follow-up si ulterior
analizate In SPSS V.18.0.

Rezultate. In intervalul 2012-2013 au fost luati in evidenta, in cadrul programului de urmarire al nou-niscutu-
lui cu risc, 998 copii. Dintre acestia, 63,93% (n=638) au fost prematuri si 36,07% (n=360) au fost copii la termen.
Conform criteriilor Academiei Americane de Pediatrie, au fost diagnosticati cu asfixie severd 14,26% (n=91)
dintre prematuri si 16,39% (n=>59) dintre nou-nascutii la termen. In cazul prematurilor, media varstei de gestatie a
fost de 31 de sdptamani, iar pentru nou-nascutii la termen, media varstei de gestatie a fost de 40 sdptamani (31 s vs
40 s, p=0,005). Media greutatii la nastere a fost 1780g, pentru prematuri, iar pentru cei la termen 3450g (p=0,001).
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La ambele categorii de nou-nascuti, patologia predominanta a fost sindromul de detresa respiratorie: 73% (n=72)
dintre prematuri si 57,63% (n=34) dintre nou-nascutii la termen.

Conform evaluarii Amiel-Tison de la externare, 10,99% dintre prematuri au fost incadrati in grupa de risc
usor, grupa in care nu a fost incadrat niciun copil la termen. in ceea ce priveste gradul de risc mediu si sever la
externare, nu au fost constatate diferente semnificativ statistic intre cele doua loturi (p=0,750); respectiv 58,24%
prematuri cu risc mediu si 64,41% nou-nascuti la termen cu risc mediu si 30,77% prematuri cu risc sever la ex-
ternare fatd de 35,59% copii la termen, cu risc sever la externare. Copii nascuti la termen au avut un numar de
controale/evaludri periodice, semnificativ statistic (p=0,005) mai mare fatd de cei ndscuti prematuri, respectiv o
medie de 6 controale/doi ani, pentru cei la termen fata de o medie de 4controale/doi ani, in cazul prematurilor. Au
fost inregistrate doua decese, ambele din lotul de copii prematuri (un deces la 2,3 ani, bronhopneumonie la un fost
prematur de 26 de sapamani si un deces la 1,8 ani, prematur cu holoprozencefalie). La terminarea programului de
urmarire al nou-nascutului cu risc, conform evaluarii finale, nu au fost constatate diferente semnificativ statistic,
in ceea ce priveste gradele de risc neurologic in care au fost incadrati subiectii lotului (p=0,906). Astfel in grupa
de risc usor au fost incadrati 8,79% dintre prematuri si 23,73% nou-nascuti la termen, in grupa de risc mediu
54,95% prematuri si 32,20% termen iar in grupa de risc sever, 36,26% prematuri si 44,07% termen. Studiul releva
diferente semnificative statistic (p=0,005) in ceea ce priveste aria de comportament predominant afectatd; daca
in cazul prematurilor componenta motorie este predominant afectatd (54,95%), in cazul nou-nascutilor la termen,
predominat afectatd este componenta cognitiva (44,07%).

Concluzii. Consecintele pe termen lung ale asfixiei perinatale severe, conduc la incadrarea in grupe de risc
neurologic mediu §i sever, atdt pentru prematuri, cat si pentru copiii nascuti la termen, cu afectarea predominanta
a componentei motorii, in cazul prematurilor, respectiv cognitive, pentru cei nascuti la termen.Adresabilitatea la
programul de urmarire al nou-nascutului cu risc este mai mare in cazul copiilor nascuti la termen, fata de prema-
turi (p=0,005). Consecintele asfixiei perinatale, asupra evolutiei neurologice pe termen lung a prematurului, se
intrica cu patologia complexa si diversa a prematuritatii.

Anca Bivoleanu!, Maria Stamatin!?
THE RISK OF DEVELOPING NEUROLOGICAL SEQUELAE POST NEONATAL SEVERE ASPHYXIA
IN PREMATURE NEWBORN VERSUS TERM NEWBORN.

Key words: perinatal asphyxia, follow-up, neurological risk

Introduction. Perinatal asphyxia is one of the major problems of perinatal medicine. The severity of the
hypoxic ischemic syndrome depends on the duration and intensity of asphyxia and location of brain damage.
Although preterm brain is more resistant to prolonged hypoxia, cerebral blood flow autoregulation instability and
increased cardiovascular instability emphasizes brain injury, especially regarding white matter. In term infants,
reperfusion injury by free radicals of oxygen and nitrogen leads to increased brain lesions, with predilection for
the gray matter. Consequently, for both premature and term neonates, perinatal asphyxia leads to neurological
sequelae, with varying degrees of severity.

Aim: To assess the complications of perinatal asphyxia by comparison, between term and preterm infants.

Material and methods. Prospective longitudinal observational study, on 998 children, held during 01.01.2012-
31.12.2013, at the Regional Centre for Neonatal Intensive Care “Cuza Voda” lasi . Two groups were selected from
the infants included in the follow-up program: a group of term and a lot of premature newborns. The inclusion
criteria were consistent with the National Guidelines for the Follow-up of High-risk Infants. Exclusion criteria:
major congenital abnormalities and severe illnesses that required surgical transfer in the first days of life. At dis-
charge, all children in the study received Amiel - Tison neurological assessment and subsequent periodic assess-
ments according to Bayley Infant Neurodevelopment Screener scale, establishing a neurological risk group, with
a final evaluation at two years of age. Data were collected and analysed by SPSS V.18.0.

Results. Between 2012-2013, 998 children were under observation in the follow-up program. Of these, 63.93
% (n = 638) were premature and 36.07 % (N = 360) were full-term infants. 14.26 % (n = 91) preterm and 16.39
% (n = 59) of term infants were diagnosed with severe asphyxia according to the American Academy of Pediat-
rics criteria. In premature infants, the average gestational age was 31 weeks and for term newborns, the average
gestational age was 40 weeks (31s vs 40 s, p = 0.005).

Average birth weight was 1780 g for preterm and 3450 g for term infants (p = 0.001).

Both categories of newborns, the predominant condition was respiratory distress: 73% (n = 72) of premature
infants and 57.63 % (n = 34) of the term infants.

At the end of Amiel-Tison evaluation as assessed at hospital discharge, in the low-risk group were enrolled
10.99% of premature infants and no term infants. Regarding the group of moderate and severe risk at discharge,
no statistically significant differences were found between the two groups (p = 0.750): 58.24% of preterm and
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64.41% of term infants were placed in the moderate risk category; 30.77% of preterm and 35.59% of term infants
were in the severe risk category.

At the end of the follow-up program, according to the final evaluation, no statistically significant differences
were found in terms of degrees of neurological risk among subjects in the two lots (p = 0.906) . Thus, as high-risk
were classified 8.79% of preterm and 23.73 % of term infants, in the medium risk group — 54.95% of preterm
and 32.20% of term and in the severe risk group, 36.26% were preterm and 44.07% were term infants. The study
found statistically significant differences (p = 0.005) in terms of the predominantly affected behavioral area; if for
premature motor component is predominantly affected (54.95 %) in term newborn infants, most affected is the
cognitive component.

Conclusions. The long term consequences of severe perinatal asphyxia lead to severe and moderate neuro-
logic impairment, both in term and preterm infants. The affected are is mostly motor in premature and cognitive
in term infants. The adherence of the follow-up program is higher in term infants versus preterm (p = 0.005). The
consequences of perinatal asphyxia on the long-term neurological development of premature infants are intricate
with the complex and diverse conditions of prematurity.
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SUMMARY

MATERNAL MORTALITY OUT OF THE MEDICAL INSTITUTION — A SERIOUS CHALLENGE
TO THE HEALTH SERVICE AND SOCIETY

Key-words: births, maternal mortality, prediction.

Introduction. Maternal mortality at global level in 2015 decreased by 44%, compared to 1990. Almost all countries
have improved their performance, but this is not enough, according to the commitments undertaken in the framework
of the Millennium Development Goals. On the UN initiative, there was proposed a new global strategy, which provides
new goals to eliminate the maternal mortality due to controllable causes in the world for the period 2016-2030.

Goal of the study: Analysis of causes and structure of maternal mortality out of medical institutions in the Republic
of Moldova during the period 2009-2014.

Material and methods: 7here was conducted a prospective clinical and statistical analysis of 55 maternal death
cases, of which 9 took place outside hospitals, registered in the Republic of Moldova during the period 2009-2014. The
obtained data were processed using the statistical software SPSS 20 and Microsoft Excel 2010.

Results: In the period of 2009-2014 in the Republic of Moldova took place 239 551 births, with 236 381 alive born
children. The maternal mortality rate was 23.3 per 100 000 live births. There were registered 55 maternal deaths, of
which 9 (16.3%) happened out of hospitals. The average age of the women in maternal deaths was 32,8 £ 5,3 years.
Most of the victims - 6 women (66,7%) lived in rural areas. Five of nine women were subject to alcohol and smoking
addiction, also drug consumption was observed; six women were unemployed, three women were from vulnerable fami-
lies. Six of them were not registered for pregnancy evidence. In five cases the death occurred during pregnancy, while
in four cases - in the postpartum period. Due to obstetric pathology died six women, and due to extra genital pathology
— three women. In the structure of maternal mortality due to direct obstetric causes prevail uterine bleeding (3 cases)
and ectopic pregnancy (2 cases), and due the indirect obstetric causes - acute surgical diseases (2 cases).

Conclusions: The maternal mortality rate out of medical institutions in the Republic of Moldova is high. The pre-
dominant cases are those due to direct obstetric manageable causes, in particular postpartum hemorrhage and ectopic
pregnancy. In other risk groups are the women from socially vulnerable layers of the population, who further need to
be taken under continuous focus of the medical service and community.

PE3IOME

MATEPHHCKASI CMEPTHOCTbD BHE JIJEUEBHOI'O YUYPEKIEHUS —
CEPBE3HBIN BBI3OB /IS MEJULIMHCKOMN CJYKBbI U OBIIIECTBA

KiroueBbie c10Ba: poabl, MATEPUHCKAS CMEPTHOCTH, TPOTHO3UPOBAHME.

Brenenne. Mamepunckas cmepmuocmo Ha muposom ypoere k 2015 200y no cpasuenuro ¢ 1990 2odom chusunace
Ha 44%. Tloumu éce cmpansl Yy c6ou NOKA3amen, Ho 3mo2o 16HO HeOOCMAMOYHO, CO2NACHO NPUHAMBIM 00513a-
menbemeam 8 pamkax yenetl pazeumusi moicsiyenemust. Ilo unuyuamuse OOH npeonosicena nosas Iobanvuas Cmpa-
meeust, Komopas npeoycmampusaem na npomsisceruu 2016-2030 ee. nuxeuouposams MAmepuHCKyo CMepmHOCb 8
Mupe om ynpasisemvlx NpUduH.

Hean uccaenoBanus: Ananusz npuyur u CMpyKmypbl MamepuHCKOU CMEPMHOCIMU 6HE J1e4eOHO20 YUPEeNCOeHUs 6
Pecnybonuxe Monoosa 6 meuenue 2009-2014 ee.

Marepuan u MeToabl: [Ipogeder npoCcnekmueHblll KIUHUKO-CIMAMUCMUYecKull anaius 55 ciyuaes MamepuHcKoll
cmepmuocmu, u3 Komopwix 9 umenu mMecmo e OONbHUYHBIX YupedicOeHutl, 3apecucmpuposannvix 6 Pecnyonuxe Mon-
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odosa 6 meuenue 2009-2014 ze. Ionyuennvie oannvie obpabomansvt cmamucmudeckumu npoepavmmamu SPSS 20 u Mi-
crosoft Excel 2010.

Pesyabrarsl: 3a nepuoo 2009-2014 ze. ¢ Pecnyonuxe Monoosa umeno mecmo 239 551 pooos, poounoce 236 381
Jrcuevix demetl. Mamepunckas cmepmuocms cocmasuna 23,3 na 100 000 scusoposcoennvix. 3apecucmpuposano 55
cayuaes mamepuHckou cmepmuocmu, u3 komopwix 9 (16,3%) ene neuebnoeo yupexcoenus. HMx cpednuil eo3pacm co-
cmasun 32,8+5,3 2o0a. Bonvuwuncmeso uz nocubwux — 6 (66,7%,) npoocusanu 6 cenvckou mecmuocmu. Y 5 uz 9 owcen-
WUH ObLIO OMMEYEHO NPUCTPACTIUE K AIKO20MIO U KVPEHUIO, HAOI00ai0Ch U ynompeodieHue HapKomuKkos, 6 JceHuuH
He Dbl 3aHAMbL paboyell 0esimenbHOCmbI0, 3 Obliu U3 Heb1azononyunblx cemell. He cocmosinu na yueme no oepemen-
Hocmu 6. V' 5 cmepmov nacmynuna 6o epems bepemennocmu, ay 4 — 6 nociepo0ogom nepuode. Om axyuepcrkoi namo-
Jo2uu no2ubio 6 JHCeHwuH, om IKCMPAenumanvhol — 3. B cmpykmype Mamepunckot cCMepmHOCIU U3 NPIMbIX NPU-
YUK npeobaadaiom nociepooosvle MamouHvle Kpogomeuenus (3) u sHemamounas b6epemenHocms (2), a u3 HenpsmMblx
— ocmpbie xupypeuveckue 3aboneganus (2).

BouiBoasl: [loxkazamens mamepuncro cmepmHocmu 6He nedeOHblx yupeosicoenuti ¢ Pecnybnuxe Mondosa 6vicok.
IIpeobraoarom ciyuau cmepmuocmu Om npsMbIX AKVUEPCKUX YAPAGISEMbIX NPULUH U 8 YACMHOCMU OM NOCLEPOOO-
8bIX KpOGOMEUeHUll U BHeMamounou bepemennocmu. I1o npouum epynnam pucka AGAsOmMes HCeHWUHbL U3 COYUATLHO-
VAZBUMbIX CNI0E6 HACeNeHUs], HA KOMOPbIX HeOOX00UMO U 8 OaNbHeleM CKOHYEHMPUPOBAMb HUMAHUE MEOUYUHCKOU

cayorcoe u oouecmsy.

Introducere. Imbunititirea sinatitii materne a
fost unul dintre cele opt Obiective de Dezvoltare ale
Mileniului, pe care tarile lumii, inclusiv Republica
Moldova, s-au angajat in anul 2000 sa-I indeplineasca
si sd reduca cu trei sferturi (75%) mortalitatea materna
in perioada anilor 1990- 2015.

La nivel mondial, rata mortalitatii materne a scazut
cu 44% comparativ cu anul 1990. In anul 2015, au
fost inregistrate 303 000 cazuri de mortalitate mater-
na, comparativ cu 532 000 in 1990, si acesta este un
succes evident, intrucat la nivel mondial rata decesu-
rilor este de 216 la 100 000 de nou-nascuti vii (385 la
100 000 de nou-nascuti vii in anul 1990) [1].

Cele mai relevante rezultate de diminuare a morta-
litatii materne — cu 72 % au fost inregistrate In Asia de
Est. In tarile dezvoltate mortalitatea materna s-a redus
cu 48 %.

Reducerea mortalitatii materne dupa anul 1990 a
avut loc In toate regiunile lumii. Din cele 183 de tari

incluse in monitoringul efectuat de ONU, coeficientul
mortalitdtii materne, in perioada anilor 1990-2015 s-a
redus 1n 172 de tdri, iar in 11 tari a crescut. Cele mai
mari succese din numarul tarilor postsovietice si fos-
telor tari ale lagarului socialist s-au atestat in Belarusi
— 87,9%, Kazahstan — 84,6%, Tadjikistan — 70,1%,
Polonia — 82,4%, Estonia — 78, 6%, Lituania — 65,5%,
Letonia — 62,5%, Bulgaria — 56%, Roméania — 54, 9%
(tab. 1).

Aceleasi estimari efectuate de catre organismele
internationale pentru Republica Moldova demonstrea-
za o reducere cu 54,9% a mortalitatii materne. Vom
mentiona ca la calcularea ratei mortalitdtii materne in-
stitutiile ONU au utilizat mai multe date si indicatori,
de aceea coeficientul prezentat poate sa difere fata de
datele statisticii oficiale nationale. Estimarea succese-
lor pentru tarile cu un nivel al mortalitatii materne sub
100 Ia 100 000 nou-nascuti vii nu s-a efectuat [2].

Tabelul 1
Reducerea mortalititii materne conform estimirilor ONU si OMS in perioada anilor 1990-2015
Reducerea MM Reducerea MM
Tara 1990 | 2015 | Peparcursul Tara 1990 | 2015 | Peparcursul
’ anilor ’ anilor
1990-2015, % 1990-2015, %
Armenia 58 25 56,9 Albania 71 29 59,2
Azerbaidjan 64 25 60,9 Bulgaria 25 11 56
Belarusi 33 4 87,9 Croatia 10 8 20
Georgia 34 36 -5,6 Cehia 14 4 71.4
Kazahstan 78 12 84,6 Estonia 42 9 78,6
Karghastan 80 76 5,0 Letonia 48 18 62,5
Moldova 51 23 54,9 Lituania 29 10 65,5
Rusia 63 25 60,3 Polonia 17 3 82,4
Tadjikistan 107 32 70,1 Romania 124 31 75
Turkmenistan 82 42 48.8 Serbia 14 17 21,4
Ucraina 46 24 47,8 Slovacia 11 6 45,5
Uzbekistan 54 32 333 Slovenia 12 9 25
Ungaria 24 17 29,2 Macedonia 14 8 42,9
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Cele mai inalte riscuri de deces se identifica in ran-
dul fetelor adolescente, la care complicatiile in timpul
sarcinii i nasterii sunt cauzele principale de deces, in
majoritatea tarilor in curs de dezvoltare [3, 4].

Complicatiile care determind 2/3 din decesele ma-
terne sunt hemoragiile, preponderent postnatale, in-
fectiile puerperale, preeclampsia, eclampsia, avortul
riscant [5].

Majoritatea cazurilor de mortalitate materna sunt
evitabile, modalitatile de prevenire a complicatiilor
sunt bine cunoscute, printre acestea fiind accesul la
serviciile de supraveghere a sarcinii, asistenta califica-
ta la nastere, ajutor si sustinere in primele saptamani
dupa nastere — masuri ce ar permite prevenirea multor
complicatii ale sarcinii si nasterii, iar in final — a dece-
selor materne [7].

La Asambleea Generald a Organizatiei Natiunilor
Unite din anul 2015 a fost anuntata Strategia Globala
pentru sandtatea mamelor, copiilor si adolescentilor
pentru anii 2016-2030. Una dintre sarcinile principale

stabilite pentru tarile lumii este neadmiterea decese-
lor materne din cauze evitabile, prin lichidarea ine-
galitatii la accesul si prestarea serviciilor de calitate
in sanatatea reproducerii, ocrotirii sandtatii mamei si
copilului [6].

Scopul lucrarii. Analiza cazurilor §i structurii
mortalitatii materne la domiciliu in Republica Moldo-
va pe parcursul anilor 2009-2014.

Material si metode. S-a efectuat un studiu pro-
spectiv clinico-statistic in baza a 55 cazuri de deces
matern, dintre care 9 cazuri au fost inregistrate la
domiciliu. Datele necesare studiului au fost obtinute
prin aplicarea metodei de chestionare (anchetd din 61
intrebari). La prelucrarea statistica a datelor au fost
aplicate programele computerizate SPSS 20 si Micro-
soft Excel 2010.

Rezultate. Pe parcursul anilor 2009-2014 in Re-
publica Moldova au avut loc 239 551 de nasteri, s-au
nascut 236 381 copii vii (tab.2) [8].

Tabelul 2
Numarul de nasteri si mortalitatea materna in Republica Moldova,
anii 2009- 2014 (abs., la 100000 nascuti vii)

. .. Total

Indicii 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2009-2014
Nasteri 40264 40234 38979 39879 39259 40936 239551
Nascutii vii 40803 40474 39182 39435 37871 38616 236381

Femei decedate 7 18 6 12 6 6 55
Mortalitatea materna la
100000 nascuti vii 17,2 445 15,3 30.4 15,8 15.5 23,3

Tot 1n aceeasi perioadd de timp au fost inregistra-
te 55 de cazuri de decese materne, rata fiind de 23,3
la 100 000 nascuti vii, cu fluctuatii ale indicatorului
mortalitatii materne de la 15,3 la 44, 5 (fig.1). in anul
2015 numarul de cazuri de decese materne in Repu-

50

blica Moldova a crescut la 12 femei, fapt ce va spori
valoarea indicatorului respectiv pana la 30 la 100 000
nascuti vii, datele definitive vor fi publicate dupa eva-
luarea statisticd oficiala.
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Fig. 1. Nivelul mortalitatii materne in Republica Moldova in anii 2009-2014
(la 100 000 nou-ndscuti vii)

147



Din numaérul total al cazurilor de mortalitate
materna, 37 cazuri, sau 67,2 %, au avut loc in ran-
dul femeilor cu resedinta in localitati rurale si 18
cazuri, sau 33,7 % — in randul celor din orase si
municipii (10 cazuri (18,2 %) femei din municipiu,
8 cazuri — (14,5 %) femei din orase si centre raio-
nale), majoritatea din ele avand varsta reproductiva
optima cuprinsa intre 20-39 ani — 83,64% cazuri (46
femet).

Analiza cauzelor mortalitatii a evidentiat ris-
curi de proximitate de deces matern, cum ar fi:
neangajarea in cadmpul muncii, statutul socio-econo-
mic agravat, lipsa supravegherii medicale antenatale,
anamneza obstetricald si somaticd compromisa, pre-
zenta complicatiilor In evolutia sarcinii actuale, a tra-
valiului si perioadei postnatale.

Din cauza problemelor obstetricale, prin risc
obstetrical direct, au murit 28 de femei (51 %),
prin risc obstetrical indirect 27 femei (49 %).

Pe parcursul sarcinii au decedat 13, sau fieca-
re a patra gravida (23,64%), in nastere — 11 femei
(20%) si 31 (56,36%) in perioada de lauzie.

Un interes major pentru studiul efectuat de noi il
prezintd analiza cazurilor de deces matern la domici-
liu, care au avut loc in 9 (16,3%) din cele 55 cazuri
inregistrate in aceasta perioada de timp.

In urma studiului s-a constatat faptul ci vérsta
medie a pacientelor decedate la domiciliu a consti-
tuit 32,8 + 5,3 ani. Caracteristica in functie de re-
sedintd ne aratd ca 33,3% (3 femei) proveneau din
mediul urban si 66,7% (6 femei) din mediul rural,
ceea ce denota prevalenta inaltid a deceselor ma-
terne la domiciliu in rindul femeilor din locali-
tatile rurale.

Fiind cunoscutd interrelatia directd dintre statu-
tul social al femeilor si riscul mortalitdtii materne
(p<0.05), au fost minutios examinate §i aceste aspec-
te ale cazurilor de mortalitate materna la domiciliu.
Cota pacientelor casatorite a constituit 55,6% (5 fe-
mei), a celor necasatorite — 22,2% (2 femei), divorta-
te — 22,2% (2 femei); majoritatea nu erau angajate in
campul muncii — 66,7% (6 femei).

Rezultatele studiului au identificat familii soci-
al vulnerabile 1n 33,3% cazuri (3 femei). Din cauza
problemelor sociale grave au fost inregistrate acte de
violenta In familie, lipsa suportului din partea celor
apropiati, conditii insuficiente sau nivelul scazut de
trai (venitul sub cosul minim de consum). In 55,6%
cazuri (5 femei) de deces matern la domiciliu au fost
identificate deprinderi daundtoare practicate de femei
cum ar fi: tabagism inainte si in timpul sacinii, con-
sum excesiv de alcool si droguri.

Majoritatea pacientelor — 66,7% (6 femei) — nu
s-au aflat in evidenta medicului de familie.

Din numarul total de paciente — 5 femei (55,6%)
au decedat 1n timpul sarcinii i 4 femei (44,4%) — in
perioada de lauzie.
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Cauze directe de deces matern au fost depistate
in 6 cazuri (67%). Astfel, de hemoragie postnatala
au murit 3 femei (33,3%), dupa o sarcina extraute-
rina intrerupta — 2 femei (22,2%), dupa o sarcina
oprita in evolutie cu soc bacteriotoxic — 1 femeie
(11,1%).

Cauze indirecte de deces matern au fost depis-
tate in 3 cazuri: patologie chirurgicala — 2 (22,2%)
(pancreonecrozia hemoragica acutd intr-un caz,
ruptura arterei lienale in al doilea caz) si 1 caz
(11,1%) — patologie cardiaca (hipertrofia ventricu-
lului sting, insuficienta cardiaca, edem pulmonar).

La 4 gravide (44,4) a fost prezent sindromul re-
tardului dezvoltarii intrauterine a fatului, polihidram-
niosul, placenta jos inseratd cu hemoragie, iminenta
de intrerupere a sarcinii, adaos ponderal excesiv in
sarcind, vulvovaginita micotica.

La 5 gravide (55,6%) sarcina a decurs pe funda-
lul unor maladii diverse: cardiopatia necoronarogena,
ulcere trofice ale membrelor inferioare, trauma cra-
nio-cerebrald, amigdalita cronica, miopie forte, pielo-
nefritd cronicd, schifoscolioza gr. I11-1V, malnutritie,
anemie, disfunctie neurocirculatorie tip hipertensiv.

in pofida patologiilor grave enumerate mai sus,
numai o singurd pacienta (11,1%) a fost internatd in
stationar pe parcursul sarcinii. in 77,8% de cazuri (7
femei) s-a apelat la ajutorul medical la domiciliu, din-
tre care in 44,4% cazuri (4 femei) s-a reusit efectua-
rea masurilor de resuscitare cardiopulmonara, iar in
33,3% cazuri (3 femei) s-a constatat decesul matern.

Dintre sarcinile la termen, in 2 cazuri (22,2%) nou-
nascutii au fost vii, iar in 4 cazuri (44,4%) — morti.

Efectuand o corelatie dintre datele obtinute, noi
am stabilit urmatoarele: complicatiile in timpul sarci-
nii actuale depind de varsta pacientelor (0,742%) si de
vizitele antenatale efectuate (0,738%) (p<0.05); pato-
logia extragenitald — de termenul de deces al pacientei
(0,671%) si de mediul de trai (0,707*) (p<0.05); dar
evidenta la medicul de familie coreleaza cu internarile
in stationar pe parcursul sarcinii (0,818**) (p<0.01)
si cu prezenta deprinderilor ddunatoare la pacientele
respective (0,705%) (p<0.05).

Concluzii. in Republica Moldova rata mortalitatii
materne la domiciliu este destul de inalta si este in
majoritatea cazurilor conditionatd de cauze evitabile
si dirijabile, cum ar fi hemoragia postnatala, sarcina
extrauterind, socul toxic-infectios.

Daca in structura mortalitatii materne inregistrate
pe parcursul anilor de studiu (2009-2014) numarul ca-
uzelor directe de deces si al celor indirecte reprezin-
ta aproximativ parti egale, atunci in cadrul deceselor
inregistrate la domiciliu predomina evident cauzele
obstetricale directe, iar in cadrul celor indirecte — pa-
tologia chirurgicala acuta.

Factorul principal care a provocat nemijlocit de-
cesul la acest contingent de gravide a fost hemoragia
obstetricala si chirurgicala (la 7 din 9 femei decedate).



Majoritatea femeilor care au decedat la domiciliu in
aceasta perioada de timp (6 din 9 femei ) au decedat
din cauze obstetricale care puteau fi prevenite. Dar si
in celelalte 3 cazuri, de cauze indirecte, adresarea tim-
purie dupa asistentd medicald ar fi prevenit cu mare
probabilitate decesul matern.

Mortalitatea materna la domiciliu a survenit pre-
ponderent la femei din localitatile rurale, din grupuri
social-dezavantajate, fard evidenta sarcinii la medicul
de familie si In cazul unor persoane cu responsabilita-
te redusa fata de propria sanatate si evolutia sarcinii.

Prin urmare, ca si in anii precedenti, ramane ac-
tuala problema femeilor gravide din grupul de risc,
social si comportamental vulnerabile, care necesita o
atentie sporita, atat din partea factorilor de asistenta
medicala, cat si a comunitatii, asistentei sociale, ceea
ce ar contribui la prevenirea complicatiilor in sarcina
si nastere si, respectiv, la evitarea deceselor materne.
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CORECTIA CHIRURGICALA UNIMOMENTANA A STENOZEI TOTALE A CANALULUI CERVICAL
iN COMBINARE CU UTER SEPTAT
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SUMMARY

SINGLE-STAGE SURGICAL CORRECTION OF COMPLETE CERVICAL STENOSIS IN THE COMBINATION
WITH SEPTATE UTERUS

Key words: septate uterus, cervical stenosis, diagnosis, surgery

The author presented a documented clinical observation of septate uterus in combination with stenosis of the
cervical canal. A brief review of the literature of the pathogenesis, classification, diagnosis and treatment of congenital
and acquired complete obstructions of the cervical canal was presented.
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Introducere. Obstructiile totale ale canalului cer-
vical se referd la o patologie destul de rar intdlnita a
tractului genital feminin si sunt cauzate de malforma-
tiile congenitale (atrezia/agenezia colului uterin) sau
apar dupa interventii chirurgicale pe colul uterin (ste-
noze, obstructii) [6, 13, 14, 18, 20].

Greutatea specifica a hipoplaziilor/ageneziilor con-
genitale (tip IB dupa clasificatia The American Ferti-
lity Society/ The American Society for Reproductive
Medicine) in structura anomaliilor ductului Mullerian
este destul de joasa si constituie »3% din malformatiile
uterului si »0.1% din populatia generala [5]. Frecven-
ta stenozelor (obstructiilor) dobandite variaza in limite
destul de largi si in mare parte depinde de tipul inter-
ventiei chirurgicale pe colul uterin [10, 12].

Principalele manifestari clinice ale stenozelor cer-
vicale sunt: amenorea, dureri pelviene ciclice, dezvol-
tarea hematometrei, endometrioza pelviand, procese
inflamatorii precum si dezvoltarea procesului aderen-
tial masiv in bazinul mic (frozen pelvis) [5, 20, 21].

Metodele corectiei obstructiilor congenitale si do-
bandite ale canalului cervical sunt destul de diverse si
pana in prezent nu sunt standardizate [5, 18]. La ale-
gerea metodei interventiei chirurgicale influenteaza in
mare masura factorii: cauza stenozei cervicale, vari-
anta anatomica a obstructiilor congenitale, prezenta
complicatiilor [9, 14].

Din literatura de specialitate este bine cunoscut
faptul ca obstructiile canalului cervical pot sd se com-
bine cu anomaliile uterului (uter bicorn, uter unicorn,
uterus didelphys) [9, 20]. in acelasi timp la efectuarea
cautdrii computerizate in baza de date PubMed, Me-
dLine si Google Scholar cu cuvintele-cheie (MeSH
Terms: “septate uterus”, “cervical atresia” si “cervical
stenosis”) am stabilit lipsa datelor despre combinarea
uterului septat cu stenoza totala dobandita a canalului
cervical anterior in literatura de specialitate nu s-a in-
talnit.

Tinand cont de lipsa datelor de diagnostic si co-
rectie chirurgicald a uterului septat si a stenozei ob-

structive dobandite a canalului cervical, prezentdm
urmatorul caz clinic.

Caz clinic. Pacienta C., 27 ani, s-a adresat am-
bulatoriu cu acuze la amenoree secundara timp de
doi ani dupa chiuretaje multiple ale uterului efec-
tuate dupd operatia cezariand, care s-a complicat
cu resturi placentare si endometritd. In acelasi timp
pacienta prezenta dureri ciclice lunare in regiunea
inferioara a abdomenului. La examenul ginecologic
in valve se vizualiza colul uterin obstructat, intro-
ducerea dilatatorului Hegar nr. 2 a fost imposibila.
La examenul USG se vizualiza hematosalpinx bila-
teral, chist ovarian sinistra. A fost indicata imagistica
prin rezonanta magneticd (IRM) In urma céreia s-a
determinat sept intrauterin total — clasa U2b dupa
clasificarea ESHRE/ESGE (2013), chist endometrial
al ovarului stdng si hematosalpinx bilateral (Fig.1).
Pacienta a fost internatd In sectia ginecologie chirur-
gicald a Institutului Mamei si Copilului pentru trata-
ment chirurgical planificat. Sub anestezie generala,
cu incizie transversald dupa Pfannenstiel pe straturi,
a fost deschisa cavitatea abdominala. La revizia or-
ganelor bazinului mic (Fig.2) s-a stabilit prezenta
hematosalpinxului bilateral si a chistului endometri-
al al ovarului stang (fapt ce a corespuns intocmai cu
datele IRM).

La prima etapa a operatiei Bret-Guillet s-a execu-
tat histerotomie antero-posterioara si s-a excizat sep-
tul uterin longitudinal (Fig.3), apoi s-a efectuat reca-
nalizarea etapata a canalului cervical cu introducerea
unui dren de silicon in forma de ,, T (Fig.4).

Integritatea uterului a fost restabilita prin suturarea
lui cu fir neintrerupt cu folosirea materialelor sintetice
resorbabile (vicryl - polyglactin 910). La etapa finalad
din ambele parti au fost deschise si drenate hematos-
alpinxurile prin deschiderea partii ampulare a trom-
pelor (neosalpingostomia), rezectarea si coagularea
monopolara a chistului endometrial al ovarului stang.
S-a efectuat drenarea cavitatii abdominale. Laparo-
rafie pe straturi anatomice. Perioada postoperatorie a

Fig.1. Imagistica prin rezonanta magneticd (proiectie frontala). uter septat (®),
endometriomul ovarului stang (*), hematosalpinx (**).



Fig.2. Uter septat, hematosalpinx bilateral (*) si
endometriomul ovarului stang (**).

Fig.4. Drenaj intrauterin in situ dupa dezobstructia
canalului cervical.

decurs fard complicatii. Pacienta a fost externatd in
stare satisfacatoare cu pastrarea drenului intrauterin
pe parcursul a doua sdptamani. Drenul a fost extras in
conditii de ambulatoriu.

La examenul de control efctuat la trei luni — paci-
enta este asimptomatica.

Discutii. Stenozele colului uterin — este o situ-
atie clinica in care se determind obstructie partiald
sau totald a canalului cervical [21]. In literatura de
specialitate definitia unanim acceptatd de stenoza
cervicald este criteriul de imposibilitatea introdu-
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Fig.3. Histerotomie — prima etapd a metroplastiei
dupa Bret — Guillet.

Fig.5. Etapa finala: Metroplastie finisatd, evacuarea
hematosalpinxului, rezectarea si coagularea
endometriozei ovariene.

cerii dilatatorului Hegar cu £ 2.5mm in canalul
cervical [1].

Ocluziile cervicale pot fi rezultatul anomaliilor
Mulleriene, infiltratiilor proceselor neoplastice, atro-
fiei postmenopauzale si al interventiilor chirurgicale
[21]. Defectele cervicale transversale congenitale
(atrezia/aplazia sau disgenezia/displazia) se referd la
anomalii Miilleriene foarte rare astfel incat in literatu-
ra mondiald din 1990 pana 2004 au fost descrise nu-
mai 116 cazuri [5]. Conform clasificarii lui Rock JA si
colab. (1995) ageneziile congenitale (sau aplaziile) si



disgeneziile (sau displaziile) colului uterin este ratio-
nal a fi impartite 1n patru categorii: (1) agenezia colu-
lui uterin; (2) fragmentatie cervicald; (3) cordon cer-
vical fibros; si (4) obstructii cervicale. in 52% cazuri
atreziile colului uterin se combina cu atrezia vaginului
siin 17.8% cu anomaliile uterului [3].

Printre interventiile chirurgicale care potential
contribuie la formarea obstructiilor cervicale sunt
conicizarea colului uterin, inlaturarea tumorilor ben-
igne si maligne ale colului, trahelectomia [21]. Frec-
venta senozelor cervicale variaza in limite destul de
largi si se intdlneste dupa conicizarea colului de la
4% pana la 17% [1, 15]. Conform datelor unei anali-
ze sistemice, stenozele cervicale dupa trahelectomie
se intdlnesc in medie in 10.5% cazuri si variaza de
la 0 la 73.3% [12]. Aparitia stenozei colului uterin
dupa chiuretajul uterului este o complicatie destul de
rard, si in literatura de specialitate fiind descrise doar
cazuri unice [8, 19]. Factorii predispozanti pentru
dezvoltarea stenozei cervicale dupa interventiile chi-
rurgicale sunt considerati urmatorii: (1) interventii
transcervicale multiple; (2) excizia tesutului colului
uterin mai mult de 20 mm; (3) hemoragii intraope-
ratorii dificil controlate; si (4) aplicarea suturilor pe
colul uterin [1, 10, 21].

Manifestarile clinice ale stenozelor cervicale in-
clud: amenoree, dureri pelviene ciclice, dezvoltarea
hematometrei, endometrioza pelviana, procese in-
flamatorii, dezvoltarea procesului aderential masiv
(frozen pelvis) [5, 20, 21]. Aparitia amenoreei dupa
raclajul uterului necesita un diagnostic diferential cu
sindromul Asherman [4].

La ultrasonografia transvaginald si/sau transabdo-
minala, IRM 1n cazul stenozei cervicale In perioada
menstruatiilor, ca reguld, se determind semne de re-
tentie si patrundere retrogradd a sangelui menstrual
(hematometra, hematosalpinx, lichid liber in cavitatea
abdominald) [2, 6, 20, 22]. Aplicarea IRM in perioada
preoperatorie permite de a stabili foarte precis nivelul
obstructiei si malformatiile satelite in cazul ageneziei
(sau aplaziei) congenitale si disgeneziei (sau displazi-
ei) colului uterin [9].

Pentru corectia stenozelor cervicale dobandite se
foloseste un set destul de larg al interventiilor chirur-
gicale miniinvazive, inclusiv dilatdri repetate ale ca-
nalului cervical, utilizarea dilatatoarelor osmotice (la-
minarii), recanalizarea stenozei i amplasarea sterile-
tului intrauterin cu levonorgestrel [16] sau stenturilor
din masa plastica, cateterelor urinare [6, 19], excizia
colului cu folosirea electrozilor electrochirurgicali bu-
clati sau a rectoscopului [13, 14], folosirea stenturilor
metalice autoexpansive [6, 21]. In pofida faptului ca
recanalizarea canalului endocervical este adecvata,
totusi riscul dezvoltarii restenozei este foarte inalt [6].
Una din problemele contradictorii este termenul op-
timal de plasare a stenturilor in situ. in literature de
domeniu se raporteazd cd acest interval de timp este
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de la 2 saptamani [19] pand la 5 luni [21]. Mai mult ca
atat, primele experiente de folosire a stenturilor meta-
lice neacoperite au demonstrat cd amplasarea lor pe o
durata indelungatd in canalul cervical se soldeazd cu
concresterea lor cu tesuturile adiacente, ceea ce Tm-
piedicd procesul de inldturare a stenturilor sau chiar
duce la fragmentarea lor [21].

Corectia chirurgicala a atreziilor cervicale conge-
nitale prevede efectuarea unor interventii mai comple-
xe i depinde de forma anomaliei [3, 5, 18]. Recanali-
zarea canalului cervical si aplicarea stentului se refera
la cea mai simpla corectie a obstructiei, efectuandu-se
in cazul ageneziei cervicale si a cordonului fibros [5].
Cu toate acestea, experienta acumulatd a demonstrat
un procent destul de nalt al recidivelor si rezultate
functionale negative 3, 18]. A doua varianta de recon-
structie in cazul ageneziei colului uterin sau al disge-
neziei cervicale (lipsa colului uterin sau fragmentat/
cordon fibros) se ia in calculuil pentru reconstructia
cervicala (formarea neocervixului) si/sau formarea
anastomozei uterovaginale [5, 9, 18]. In cazul frag-
mentdrii cervicale cu prezenta segmentelor anatomo-
functionale intacte ale colului, reconstructia canalului
cervical se efectueaza prin formarea anastomozei cer-
vico-cervicale (end-to-end) cu drenare carcasa si este
cea mai functional justificata [5]. In cazul imposibi-
litatii restabilirii lumenului canalului cervical si ste-
nozelor refractare recidivante ale colului uterin, unica
metoda de tratament ramane histerectomia [7, 11, 17,
18, 21]. Dupa datele literaturii, frecventa histerecto-
miilor in cazul atreziilor congenitale si fragmentarilor
colului uterin a constituit 32% (37/116) [5].

Functia reproductiva dupa recanalizarea stenozelor
dobandite ale colului uterin nu este afectata, si in lite-
ratura de specialitate fiind descrise sarcini spontane in
majoritatea cazurilor [19]. In cazul atreziilor congeni-
tale ale colului uterin, dupa interventiile reconstructive
aparitia sarcinii este posibild, insd sansele sunt destul
de joase [9]. La survenirea sarcinii In asemenea cazuri
graviditatea se termind prin operatie cezariana [20].

Concluzii. Interventiile transcervicale multiple tre-
buie considerate ca un factor potential al dezvoltarii
stenozelor colului uterin. Stenozarea canalului cervi-
cal trebuie sa se considere in diagnosticul diferentiat
in aparitia amenoreei dupa raclajul uterului. Imaqgis-
tica prin rezonanta magneticd este o metoda obligato-
rie de investigatie, care permite precizarea gradului de
obstructie, formei anomaliilor satelite ale uterului si a
stabili caracterul complicatiilor. Recanalizarea canalu-
lui endocervical trebuie finalizatd prin aplicarea unui
drenaj carcasa pentru formarea canalului cervical.
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SUMMARY

RADIOLOGICAL CHARACTERISTICS OF MAYER-ROKITANSKY-KUSTER-HAUSER SYNDROME

Key words: amenorrhea, Mayer-Rokitansky-Kiister-Hauser syndrome, magnetic resonance imaging.

The authors present the results of the use of magnetic resonance imaging (MRI) and spiral computed tomography
(SCT) to establish variants of the Mayer-Rokitansky-Kiister-Hauser syndrome. It was demonstrated high informative test
of the MRI (specificity — 100% and sensitivity — 100%) in the evaluations of the malformations and associated abnormali-
ties of organs and systems. The results of similar studies published in specialized foreign literature were reviewed.

PE3toME

PAJIMOJIOTTUYECKHAE XAPAKTEPUCTUKHA CHHJIPOMA MAYER-ROKITANSKY-KUSTER-HAUSER

KuroueBble ciioBa: ameHopesi, cunapom Mayer-Rokitansky-Kiister-Hauser, MarnuTHo-siiepHblii pe3oHaHC.

B cmamve npedcmasnensi dannble uCnONb308aHUSA MASHUMHO — 20epHO20 pe3onanca (MAP) u cnupanesudnou kom-
novtomoprou momoepagpuu (CKT) 6 evisgnenuu sapuanmos cunopoma Mayer-Roritansky-Kiister-Hauser. Boiia noka-
3ana evicokas ungopmamuernocmo MAP (cneyuguunocmo — 100% u uyecmseumenvrnocms — 100%) 6 svisigrenuu mans-
Gopmayuii u accoyuUpoBANHbIX AHOMANUT OP2aH08 U cucmem. IIpogeden 0630p aumepamypvl AHAI0SULHBIX UCCTEN0-
BaHULL NPOBEOECHHDIX 8 3aPYOENHCHOU TUumepamype.

Introducere. Sindromul Mayer-Rokitansty-Kiis- va si poate fi folosita la etapa finald al algoritmului
ter-Hauser (MRKH) se referd la categoria de anomalii diagnostic [13, 21].
congenitale foarte rare ale ductului Miillerian (ADM) Una din conditiile- cheie in examinarea si selecta-
si se intalneste cu frecventa de 1 caz la 4000 — 5000 rea tacticii de tratament in diferite variante ale anoma-
de fetite nou-nascute [2, 3, 16]. Caracteristicile cla- liilor ductului Miillerian este aprecierea anatomiei ra-
sice de bazad ale sindromului MRKH sunt urmatoa- diologice precise in baza datelor IRM [4, 27]. In pofi-
rele: (1) aplazia vaginului §i organe genitale externe da faptului ca IRM s-a folosit in depistarea sindromu-
normal dezvoltate; (2) lipsa uterului sau prezenta lui lui MRKH, indeosebi in cazul aparitiei tumorilor in
in formd de rudimente; (3) ovare normal dezvoltate rudimentele uterine sau ovare [9, 13], in literatura de
si functionale; (4) trompe uterine normal dezvoltate; specialitate se intalnesc date sporadice despre studie-
(5) caracteristicile sexuale secundare normale si cari- rea particularitatilor anatomiei radiologice a organelor
otip feminin (46, XX) [2, 16]. Se deosebesc doua ti- bazinului mic in sindromul MRKH [9, 11, 13, 14, 20,
puri a sindromului MRKH: I -izolat si al II - asociatia 21, 26]. In legitura cu cele expuse mai sus, conside-
MURCS (din engleza: Miillerian duct aplasia Renal ram ca studiile in acest domeniu sunt de perspectiva si
dysplasia and Cervico-thoracic Somite anomalies), cu prezintd o informatie suplimentard despre variantele
anomalii satelite ale tractului urogenital, ale aparatu- anatomiei radiologice in sindromul MRKH.
lui locomotor, ale sistemului cardio-vascular etc.) [2, Scopul acestui studiu a fost de a aprecia caracteris-
3,8, 16, 19]. ticile radiologice ale variantelor sindromului MRKH

Actualmente se foloseste un spectru destul de in baza IRM si stabilirea informativitatii metodei in
larg de metode de diagnostic al diferitor variante ale comparatie cu datele intraoperatorii.
anomaliilor ductului Miillerian, inclusiv ultrasono- Material si metode. A fost efectuat un studiu re-
grafia 2D si 3D (USG), tomografia computerizata trospectiv al datelor privind 50 paciente cu sindromul
(TC), imagistica prin rezonanta magnetica (IRM) si MRKH, consultate in conditii de ambulatoriu si ope-
tehnologiile endoscopice (laparoscopia, histerosco- rate in sectia ginecologie chirurgicala al Institutului
pia) [1, 10, 24, 27]. Insd metodele standard de USG Mamei si copilului din 1989 pana mai 2015. S-au
si TC nu permit intotdeauna sd obtinem o informatie evaluat urmatorii indici: (1) varsta; (2) manifestarile
ampla despre anomaliile congenitale ale uterului si clinice; (3) particularitatile caracteristicii radiologice
vaginului, iar laparoscopia ramane o metoda invazi- a malformatiei; (5) variantele anomaliei; (6) aprecie-
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rea informativitatii indicilor radiologici (compararea
lor cu datele intraoperatorii). Pentru clasificarea aces-
tei malformatii urogenitale a fost folosita clasificarea
VCUAM (Vagina Cervix Uterus Adnex-associated
Malformation) [19].

Imagistica prin rezonanta magnetica nucleara
(IRM) s-a efectuat cu aparatele Siemens MAGNE-
TOM® Avanto 1.5T (Germany), Siemens MAGNE-
TOM® Essenza 1.5T (Germany), Siemens MAGNE-
TOM® Skyra 3T (Germany), AIRIS® Hitachi (Hi-
tachi medical Systems America, Inc.).

Tomografia computerizata spiralata (TCS) s-a
realizat cu aparatele SOMATOM Emotion Duo (Sie-
mens, Germany), Siemens Somatom Sensation 64 CT
Scanner (Siemens, Germany).

Prelucrarea statisica a valorilor cantitative a fost
efectuatd prin metoda analizei variationale. Se cal-
culau media aritmetica (M), gresala mediei aritmeti-
ce (m) si intervalul de incredere (95% CI). in cazul
abaterii semnificative de la distribuirea normala a
fost folosit criteriul U (criteriul Mann — Whitney).
Pentru compararea valorilor relative s-a utilizat testul
Fisher’s exact test. Pentru aprecierea continutului in-
(Se) si specificitatea (Sp). Rezultatele erau considera-
te valabile in caz de p<0.05.

Rezultate. Din numarul total de paciente cu sin-
dromul MRKH, in 28 (56%) cazuri in protocolul de
investigatie al acestei categorii de bolnave au fost uti-
lizate metode radiologice (IRM si TCS). Varsta medie
a pacientelor incluse in studiu a constituit 21.8+0.6
ani (95% CI:20.59-22.99). Manifestdrile clinice prin-
cipale au fost: amenoree primara (28/28, 100%) si la
15/28 (53.6%) — imposibilitatea vietii sexuale. In toate
cazurile s-au determinat caracteristici sexuale secun-

A

Fig. 1. Prezentarea schematica a rudimentelor ductului

Miillerian in sindromul MRKH: ovare normale (1), rudimentele

uterine (2), cordonul fibros ce uneste rudimentele uterine (3).
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dare normale (clasa V dupa Tanner). La cariotiparea
pacientelor in toate cazurile s-a stabilit set de cromo-
zomi feminini — 46, XX.

IRM a cavitatii abdominale s-a efectuat dupa pro-
tocolul standard fiind cercetate: (i) rudimentele Mul-
leriene; (ii) ovarele; (iii) vaginul. In cazul analizei
rudimentelor Miilleriene s-au apreciat trei componen-
te structurale: (1) rudimentele uterine; (2) cordonul
fibros ce uneste rudimentele uterine; si (3) prezenta
formatiunii triunghiulare din tesut conjunctiv pe linia
mediand (Fig.1). La examinarea rudimentelor uterine
am acordat atentie la: (a) aplazia — prezenta lor (bilate-
rala sau unilaterald) sau agenezia — lipsa lor; (b) loca-
lizarea; (c) prezenta sau lipsa cavitatii endometriale;
(d) dimensiunile lor cele mai mari. Vaginul era studiat
in doua aspecte, tinand cont de provenienta lui embri-
onarad diferitd: 2/3 de sus si treimea de jos cu aplicarea
imaginii T2ZW1. La descrierea ovarelor am tinut cont
de urmatoarele criterii: prezenta lor, localizarea lor (in
bazinul mic sau In afara lui) si prezenta formatiunilor
chistice sau solide.

Suplimentar au fost evaluate anomaliile satelite
posibile ale sistemului urinar §i ale coloanei verte-
brale.

As dar, la aprecierea rezultatelor IRM (catego-
ria U dupd clasificarea VCUAM) s-a stabilit cad age-
nezia uterului s-a Intalnit statistic veridic mai rar
(p<0.0001), decat aplazia (U4a sau U4b) constituind
respectiv — 1/28 (3.6%) vs. 27/28 (96.4%). In grupul
aplaziilor uterului (n=27) in sindromul MRKH se vi-
zualizau rudimente uterine bilaterale (U4b) mai des
decat cele unilaterale (U4a) respectiv — 23 (85.2%) vs.
4 (14.8%); diferenta este statistic veridica (p<0.0001).
Prezentarea grafica a variantelor rudimentelor ductu-
rilor Miilleriene este redata in figura 3.

Fig. 2. IRM in sectiune coronald (T2W) in sindromul
MRKH: ovar normal dezvoltat din dreapta (1),
rudiment uterin cavitar din stanga (2).
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Fig.3. Distribuirea rudimentelor uterine dupa datele IRM.

Analiza ulterioard a stabilit cd  rudimente ute-
rine necavitare s-au intalnit statistic veridic mai des
(p<0.0001) decat cele cavitare (Fig.2) si au constituit
respectiv 25 (92.6%) vs. 2 (7.4%). In toate cazurile
rudimentele uterine erau situate in cavitatea bazinu-
lui mic: dimensiunile lor medii maximale au consti-
tuit 15.840.9 mm (95% CI:14.03-17.54) cele minime
- 9.1£0.7 mm (95% CI:7.48-10.51). In acest context
vom mentiona ca tendinta de predominare a rudimen-
telor necavitare asupra celor cavitare a fost depistata
si in alte studii analogice, cu diferente nesemnificative
[16, 18].

in varianta clasici a sindromului MRKH se vizu-
alizeaza o structura de legatura fibroasa (sau cordon
fibros) intre rudimentele uterine (Fig.2). Totodata,
formatiunea conjunctiva triunghiulara pe linia media-
na (sau paramediana) se vizualiza statistic veridic mai
des (p<0.0001), decat lipsea si aceste variante s-au
atestat respectiv in 25/27 (92.6%) vs. 2/27 (7.4%) ca-
zuri. Mai mult ca atat, localizarea acestei formatiuni
anatomice devia semnificativ si se situa mai des pe li-
nia mediana (deasupra fundului vezicii urinare), decat
pe linia paramediana. Frecventa acestei aparitii a con-
stituit respectiv 19/25 (76%) vs. 6/25 (24%) cazuri,
diferenta este statistic veridica (p=0.0005). Datele ob-
tinute se confirma intocmai si de alte studii analogice
de investigare a anatomiei radiologice in sindromul
MRKH [9, 16].

In toate cazurile se vizualizau ovare normale dupa
dimensiune si forma din ambele parti (categoria A0
dupd VCUAM), iar structura lor normald se intdlnea
statistic veridic mai des (p<0.0001), decat cea micro-
polichistica, respectiv 23(82.1%) vs. 5(17.9%) cazuri
(Fig. 4, 5). Au fost stabilite doua variante anatomice
ale relatiei anatomice a ovarelor si rudimentelor ute-
rine. Astfel in prima variantd (n=20, 74.1%) ovarele
erau situate langa rudimentele uterine, iar in varianta
a doua (n=7, 25.9%) — aceasta situare nu se observa
(p=0.0009).
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In prima varianti statistic veridic mai des
(p<0.0001) ovarele erau situate mai sus sau mai jos de
rudimentele uterine si mai rar se aflau in acelasi plan,
aceste relatii se observau respectiv in 18/20(90%) si
2/20(10%) cazuri. Mai mult ca atat, la aprecierea loca-
lizarii ovarelor in sindromul MRKH am stabilit cd am-
plasarea lor in bazinul mic se depista statistic veridic
mai des, decat in afara lui — 24(85.7%) vs. 4(14.3%)
(p<0.0001). Rezultatele obtinute ale anatomiei radi-
ologice in sindromul MRKH corespund datelor altor
studii analogice [9, 15, 16] si se lamuresc prin prove-
nienta embriologica diferita a ovarelor si uterului [3,
12]. Date despre ovare bilaterale normal dezvoltate in
majoritatea cazurilor in sindromul MRKH se mentio-
neaza si 1n alte publicatii [1, 3, 14, 15]. Caracteristici-
le radiologice ale ovarelor in sindromul MRKH sunt
prezentate in figura 6.

In cazul aprecierii vaginului (categoria V dupa
VCUAM) am constatat lipsa lui in 2/3 de sus (Fig. 7, 8),
iar treimea de jos se vizualiza In doud variante: segment
neobliterat ultrascurt (<1 cm), cu lungimea medie de
7.1205 mm (95% CI:6.062-8.160) si segment neoblite-
rat scurt (>1 cm) —23.4+1.8 mm (95% CI:19.57-27.27).
Frecventa variantelor unu si doi a constituit respectiv
9(32.1%) vs. 19(67.9%); diferenta este statistic veridi-
cd (p=0.0154). Treimea neobliteratd de jos a vaginului
detectatd, poate sugera despre diferenta provenientei ei
embriologice fatd de celelalte portiuni ale tractului ge-
nital (uterul, colul uterin §i 2/3 superioare ale vaginului)
[3, 12]. In acest context, trebuie de mentionat ci in unele
studii analogice prezenta treimii de jos a vaginului neo-
bliterat dupa datele IRM se observau in 72.1% pana la
93% cazuri in sindromul MRKH [16, 18].

In procesul efectuarii IRM am urmarit depistarea
unor posibilele anomalii satelite a sistemului urinar si
locomotor care sa permitd separarea tipului I al sin-
dromului MRKH (izolat) de tipul II (MURCS) [4, 9,
16]. Sindromul MRKH se refera la cea mai multicom-
ponentd anomalie a ductului Miillerian si adeseori se



Fig.4. IRM in sectiune coronala (T2W): sindromul
MRKH — lipsa uterului, ectopia ovarului drept (®).

Fig.5. IRM in sectiune coronala (T2W): sindromul
MRKH — lipsa uterului (® cordonul fibros), ovare normal
dezvoltate (*) cu folicul dominant din dreapta (*).
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Fig.6. Caracteristica ovarelor la IRM in sindromul MRKH (OPC—ovare polichistice, ON—ovare normale,
OEP-ovare extrapelviene, OP—ovare pelviene).

combind cu malformatii ale altor sisteme §i organe
(sistemul urinar, cardiovascular, locomotor, auditiv,
digestiv) [1, 5, 8]. Malformatiile asociate ale orga-
nelor si sistemelor s-au vizualizat in 5(17.9%) cazuri
(tip I sau MURCS) si au inclus: anomaliile dezvolta-
rii sistemului urinar (n=5, categoria R dupa VCUAM)
si combinarea lor cu aparatul locomotor (n=2, cate-
goria MS dupa VCUAM). Asadar, tipul I al sindro-
mului MRKH a fost stabilit in 23(82.1%) cazuri, si
el se intdlnea statistic veridic mai des, decat tipul 11
(p<0.0001). La compararea datelor obtinute despre
frecventa diferitor tipuri ale sindromului MRKH am
stabilit cda MURCS este de 27.8 —37.5% [10, 11, 20].

157

Printre anomaliile tractului urinar in toate cazurile
se vizualiza agenezia rinichiului (din stanga — 4, 80%
vs. dreapta — 1, 20%, p=0.2063) si hipertrofia compen-
satorie a rinichiului solitar controlateral (Fig.9). In plus,
intr-un caz era prezenta o malformatie mai pronuntata
a sistemului urinar — agenezia rinichiului stang cu ec-
topia rinichiului controlateral in forma de ,,potcoava,,
in bazinul mic (Fig.10). in cazul anomalilor aparatului
locomotor in ambele cazuri s-a constatat scolioza.

Din numarul total de paciente cu sindromul
MRKH incluse in acest studiu, la 15(53.6%) a fost
efectuata corectia chirurgicald a ageneziei vaginului
cu folosirea peritoneului parietal prin abord combinat



Fig.7. Prezentatrea schematica a sindromului MRKH
(proiectie sagitala): lipsa uterului (*), obliterarea 2/3
superioare ale vaginului (**).

(transabdominal + perineal), iar 13(46.4%) paciente
au fost incluse 1n protocolul dilatarii progresive. La
revizia intraoperatorie a organelor bazinului mic s-a
stabilit o coincidentd absolutd cu datele examina-
rii preoperatorii prin IRM, adicd indicii continutului
informational pentru aceastd metodd au constituit:
Sensibilitatea (Se) = a/(a+c) = 15/15+0 = 100% (95%
CI:78.20%—-100.00%) si Specificitatea (Sp) = d/(b+d)
=15/0+15 = 100% (95% CI:78.20%—-100.00%). Date
despre sensibilitatea si specificitatea inaltd a IRM in
sindromul MRKH au fost obtinute si in alte studii ana-
logice [15].

Asadar, facand bilantul acestui capitol, vom menti-
ona ca IRM trebuie sa fie inclusa ca metoda obligato-
rie de investigatie in algoritmul diagnostic ale sindro-
mului MRKH. Lipsa uterului si a treimii superioare
a vaginului, prezenta cordonului fibros ce uneste ru-
dimentele uterine si formatiunii conjunctive mediene
deasupra fundului vezicii urinare trebuie considerate
ca un semn radiologic patognomonic ale sindromului
MRKH. Aceastd metoda permite aprecierea starii or-
ganelor bazinului mic in sindromul MRKH, depista-
rea anomaliilor satelite ale sistemelor si organelor si
vizualizarea diferitor formatiuni chistice si solide ale
ovarelor si rudimentelor uterine.

Prezenta rudimentelor uterine cavitare poate intr-o
anumitd masura sa explice existenta simptomului do-
lor in sindromul MRKH, insa pana in prezent lipsesc
date bazate pe principiile medicinei bazate pe dovezi
despre oportunitatea inlaturarii lor profilactice. Nu pu-
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Fig.8. IRM in proiectie sagitalda (T2W): sindromul
MRKH — lipsa uterului (*), agenezia vaginului (**).
VU- vezica urinara, R — rectul.

tem sd nu acceptdm parerea [15, 16], ca IRM poate
fi considerata o alternativa laparoscopiei in stabilirea
particularitatilor anatomice ale organelor bazinului
mic in sindromul MRKH.

Discutii. Sindromul MRKH ocupa locul doi in
structura amenoreei primare si se diagnosticheaza ca
regula la varsta de 15 -18 ani 1n legatura cu lipsa me-
narhei si caracteristicilor sexuale secundare normale
[1, 8,9, 19]. In studiul efectuat de Pompili G. si co-
lab. (2009), care a inclus 51 de paciente cu sindromul
MRKH, varsta medie a lor a constituit 20.9 ani (de la
14 pana la 30) [20].

Folosirea ultrasonografiei la etapa primard de in-
vestigatie permite de a stabili lipsa uterului, este nsa
imposibild obtinerea unei informatii precise ce tine de
rudimentele uterine si ovare, mai ales in cazul situdrii
lor extrapelviene [14, 23]. Pentru precizarea diagno-
zel, anterior se folosea pe scara larga laparoscopia di-
agnostic. In present se observi o tendinti de aplicare
a IRM pentru stabilirea particularitatilor preoperatorii
ale anatomiei organelor bazinului mic in sindromul
MRKH [9, 11, 13, 14, 20, 21, 26].

Studierea anatomiei radiologice a sindromului
MRKH a evidentiat variantele existente ale acestei
anomalii [11, 13, 20, 21]. Astfel, s-a stabilit ca age-
nezia uterului se observa de la 8% pana la 31.3%
cazxuri, rudimente uterine unilaterale de la 4% pana
la 18% si bilaterale de la 60.7% pana la 82% [11, 13,
19- 21]. In acelasi timp, in studiul efectuat de Yoo
RE. si colab. (2013) rudimente uterine bilaterale au



Fig.9. IRM in sectiune coronala (T2W): agenezia rinichiului drept

(X) si hipertrofia rinichiului solitar stang (RS).

fost depistate in toate cazurile sindromului MRKH
(n=15) [26].

Una din problemele care sunt studiate minuti-
os in sindromul MRKH este stabilirea frecventei si
semnificatiei clinice a rudimentelor uterine cavitare
[11, 21, 26]. In cazul prezentei rudimentului cavitar
cu endometru functional pot aparea dureri pelviene
ciclice (formarea hematometrei, endometrioza) [6,
11, 15, 21]. Frecventa rudimentelor uterine cavitare
in sindromul MRKH variaza si in unile studii a con-
stituit de la 13% [26] pana la 21% cazuri[11]. Exis-
ta date despre coincidenta totald dintre datele IRM
si ale ultrasonografiei intraoperatorii in depistarea
rudimentelor uterine cavitare in sindromul MRKH
[20].

Intr-un sir de studii se recomanda inliturarea la-
paroscopica a rudimentelor uterine cavitare [6, 11,
15, 21, 25]. Totusi trebuie de mentionat faptul ca nu
este o legatura confirmata dintre durerile pelviene ci-
clice in sindromul MRKH si prezenta endometrului
in rudimentele uterine determinate la examenul pato-
morfologic [21]. Astfel Intr-o serie de 42 paciente cu
sindromul MRKH cu rudimente uterine, dureri ciclice
s-au constatat la 13 si numai in sase dintre rudimentele
inliturate s-a depistat endometru [22]. In acelasi timp
in studiul efectuat de Preibsch H. si colab. (2014) pre-
zenta endometrului In cornurile rudimentare a fost de-
pistatd in 36.6% (15/41) cazuri, autorii faicand consta-
tarea cd durerile ciclice pelviene erau legate probabil
de sindromul ovulator sau endometrioza [21]. La exa-
menul histologic si imunohistochimic ale rudimente-
lor uterine s-a stabilit cd miometrul rudimentelor are o
structurd normald, iar endometrul corespunde in mare
parte stratului bazal [22].
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Fig.10. Tomografie computeri-zata 3D cu
angiografie (proiec-tie frontala): agenezia
rinichiu-lui stang (X) si ectopie pelvi-ana
a rinichiului controlateral in forma de
,,potcoava,, (*).

In varianta clasica, sindromul MRKH se caracteri-
zeaza prin prezenta ovarelor bilaterale, normal dezvol-
tate si functionale [2, 3, 16]. Totodata, in unele studii
a fost stabilita varianta posibila a situdrii lor anormale
—1n afara cavitatii bvazinului mic (extrapelvian), frec-
venta careia poate fi observata de la 14.3% [20] pana
la 41.6% cazuri [21]. Exista date sporadice despre si-
tuarea ovarelor in regiunea inghinala [5, 11]. Intr-un
sir de publicatii sunt prezentate date privind lipsd unui
ovar (fara interventii chirurgicale in anamneza), insa
aceste variante ale sindromului MRKH sunt foarte
rare [21]. In studiul efectuat de Pompili G. si colab.
[20] se demonstreaza ca in 17.9% cazuri datele IRM
pot servi la vizualizrea ovarelor micropolichistice. lar
Hall-Craggs MA. si colab. [11] considera ca aprecie-
rea localizarii precise a ovarelor in sindromul MRKH
este un element foarte important pentru aprecierea
abordului (transvaginal, transabdominal) pentru ex-
tragerea ultrasonografica a ovulelor in protocolul IVF
in cazul maternitatii surogate [7].

In cazul aprecierii gradului de dezvoltare al vagi-
nului in sindromul MRKH, datele literaturii despre
raportul ageneziei si hipoplaziei sunt destul de con-
troversate fiind explicate prin diferentele metodolo-
gice in terminologia bazatd pe IRM si datele clinice
[21]. Astfel, intr-un sir de studii efectuate agenezia
vaginului s-a constatat in 61.7-78.3%, iar hipoplazia
15.7-38.3% cazuri [14, 20, 21]. In acelasi timp intr-
un studiu se mentioneaza despre atrezia completd a
vaginului In 100% de observatii [17], iar in altul des-
pre hipoplazia vaginala in 93% cazuri [26]. In studiul
efectuat de Hall-Craggs MA. si colab. (2013) dupa
datele IRM numai in 33% cazuri s-a constatat lipsa
vaginului sau prezenta asa- numitei ,,fose vaginale”,



iar la restul 42 de paciente treimea de jos a vaginului
era neobliterata, cu o lungime medie de 2 cm (de la 1
pandla 6.5 cm) [11].

Un avantaj semnificativ al IRM 1in sindromul
MRKH este posibilitatea diagnosticarii a anomaliilor
satelite ale sistemului urinar §i locomotor [27]. Frec-
venta anomaliilor sistemului urinar in diferite publi-
catii a constituit 10.7% [20], 18.7% [19], 27.3% [14],
27.8% [21] si 36% [18]. In majoritatea cazurilor de
malformatii ale tractului urinar a prevalat agenezia
unilaterala a rinichiului (pana la 66%) [21, 20]. Dupa
datele lui Preibsch H. si colab. (2014) in cazul rudi-
mentelor uterine unilaterale si ageneziei rinichiului
se depista frecvent (83% cazuri) localizarea lui ipsi-
laterald [21]. Mai mult ca atat, din punctul de vedere
al planificarii interventiei chirurgicale pentru corec-
tia ageneziei vaginului o importantd foarte mare are
distopia rinichiului solitar in bazinul mic [20] si ana-
tomia radiologicd precisd este o metodd importanta
in profilaxia traumarii organelor sistemului urinar in
cazul efectuarii colpopoezei [21]. Al doilea loc in ano-
maliile satelite ale sindromului MRKH revine malfor-
matiilor sistemului locomotor, a céror frecventa con-
stituie de la 2.6% pana la 15.1% [18, 21].

S-a conturat o tendintd in studierea continutului
informational al metodelor radiologice in baza com-
pardrii rezultatelor lor cu datele vizuale ale reviziei
organelor bazinului mic (laparotomia, laparoscopia)
[14, 21, 20]. Astfel, la compararea datelor IRM cu
rezultatele laparoscopiei datele ambelor metode di-
agnostice au corelat in 95.7% cazuri. Necorespun-
derea datelor IRM si ale laparoscopiei s-a constatat
la rudimentele uterine mai mici de 2 cm. In acelas
timp, compararea datelor IRM cu rezultatele pato-
morfologice ale rudimentelor uterine a evidentiat o
corespundere al acestor metode (Cohen’s kappa in-
dex=0.71) [21].

Concluzii. Imagistica prin rezonanta magnetica
trebuie consideratd ca o metodd obligatorie de in-
vestigatie neinvazivd In diagnosticul preoperator a
sindromului MRKH. Cea mai des intalnitd varianta
a sindromului MRKH se caracterizeaza prin: (1) pre-
zenta rudimentelor uterine bilaterale, necavitare; (2)
vizualizarea structurii fibroase (cordon fibros) dintre
rudimentele uterine; (3) ovare cu structura normala,
atasate de rudimentele uterine (localizarea pelviana
a ovarelor); (4) prezenta treimei de jos neobliterate a
vaginului, de diferita lungime.
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