(27,08% ) 1n lotul de studiu. Un numar relativ mai mare
de nou-nascuti 46 cazuri (16,61%) din lotul de studiu
au fost apreciati cu o notd mai mica de 7 puncte.

Conform rezultatelor studiului nostru, traumatismul
cailor de nastere a fost inregistrat in lotul de studiu in
153 de cazuri, ceea ce constituie 55,23%, comparativ
cu lotul martor unde acest indicator a constituit 112 ca-
zuri (44,8%). Pe locul 11 se situeaza decolarea manuala
a placentei atestata in 91 de cazuri (32,85%), compara-
tiv cu 46 de cazuri din lotul martor (18,4%), iar epizio-
si perineotomia s-a intdlnit in 41 de cazuri din lotul de
studiu, comparativ cu 35 de cazuri din lotul martor. Cea
mai ridicata ratd a hemoragiei post-partum in volum
<500 ml, in ambele loturi au fost 53,79%, comparativ
cu 57,6%. A urmat hemoragia in volum de 500-1000 ml
cu o incidenta de 44,04% 1n lotul de studiu, In compa-
ratie cu 39,2% in lotul martor, iar hemoragia severa cu
volumul >1000 ml s-a inregistrat in 2,17% de cazuri in
lotul de studiu, in comparatie cu 3,2% in lotul martor.

Concluzii:

1. Conform studiului efectuat, incidenta distociilor
dinamice pe parcursul anului 2017 in cadrul Spitalului
Clinic Municipal nr.1 a fost de 3,7% cazuri din numa-
rul total de 7476 de nasteri. in functie de tipurile disto-
ciei, s-au inregistrat: insuficienta primara a fortelor de
contractie —in 19,85% cazuri, insuficienta secundara a
fortelor de contractie — in 56,31% cazuri, insuficienta
scremetelor — 6,13%, nasteri rapide — 4,07%, nasteri
fulgeratoare — 2,16%, contractii uterine discoordonate
—0,36%, iar distocia de col — 1,08% cazuri.

2. Datele anamnestico- clinice 1n evolutia travaliului
distocic au evidentiat urmatorii factori de risc: primipa-
ritatea 62,09%, varsta gestantei >30 de ani 1n 36,46% si
<20 ani in 5,42%, prezenta noxelor profesionale 8,8% si

tabagismul in 8,66%, boala inflamatorie pelvina —20,94%
si avorturile spontane in 23,46% de cazuri. Din anamneza
extragenitald cea mai frecventa a fost patologia endocrind
—22,38%, iar utilizarea indelungata a terapiei tocolitice in
iminenta de nastere prematura — in 1,55% cazuri.

3. Nagsterea s-a finalizat pe cale naturald in 58,12%
cazuri, prin operatie cezariana — in 37,18%, iar prin
aplicarea ventuzei obstetricale — in 4,69% cazuri.

4. Rezultatele studiului au demonstrat eficacitatea
inalta (75% de cazuri), a corectiei insuficientei con-
tractile uterine prin administrarea Oxitocinei cu regi-
mul de perfuzare cu concentratia de 10 Ul cu o viteza
de 10-20 pic/min si cu o duratd in medie de 2-3 ore.

5. Complicatiile materne si fetale in travaliu si post-
partum, conform rezultatelor studiului, au fost: hipoxia
usoard a nou-nascutilor la nagtere, apreciatd cu 6-7 puncte
dupa scorul Apgar — 16,61% cazuri, traumatismul cailor
de nagtere cu o incidentd de 55,23%, decolarea manuald a
placentei — 32,85%, epizio- si perineotomia — in 14,80%
si hemoragia postpartum severa — in 2,17% cazuri.
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MORTINATALITATEA PRETERMEN: CONSECIN'IA A PATOLOGIEI SARCINII SAU PLACENTEI
IMSP Institutul Mamei si Copilului

SUMMARY

PRETERM STILLBIRTH: CONSEQUENCE OF PATHOLOGY OF PREGNANCY OR PLACENTA.

Key-words: stillbirth, prematurity, intrauterine infection, placenta, corrosive method

Maternal or fetal infections account for 50% of the causal structure of mortality in underdeveloped or developing countries,
as opposed to highly developed countries where the same rate is 10-25%. Purpose of the study: evaluation of perinatal period
peculiarities associated with inflammatory processes in preterm stillbirth. Materials and methods: to achieve the aim of the
proposed study, we analyzed 237 patients who were born during 2015-2017 within the PMSI Institute of Mother and Child.
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Results: complication of polyhydramnios pregnancy is associated with a 2-fold greater likelihood of complicati-
on with stillbirth, a similar trend with complicated pregnancy with intrauterine infection and an increase in chronic
infections of the lower genital tract. The relative risk of intrauterine infection on the preterm stillbirth phenomenon
increases proportionally with the term of gestation. Preterm pregnancy complicated with uterine death in the fetus is
commonly preceded by corioamnonitis, and birth is complicated by partial retention of placenta or amniotic mem-
branes.

PE3IOME

XAPAKTEPUCTUKHN NEPUHATAJIBHOI'O IEPHOJIA, CBA3AHHOI'O C BOCITAJIMTEJIBHBIMH ITPOHECCAMH
B CJIVUYAE IPEXKJIEBPEMEHHOI MEPTBOPOXXJIAEMOCTH.

KaioueBble ciioBa: MePTBOPOKIAEMOCTb, BHYTPHYTPOOHAsi HH(EKINsI, MHOTOBOIHE, XOPHOAMHHOHUT.

Hngpexyuu mamepu u nnooa cocmasasiom 50% npuuuHHo-c1e0CmMEEeHHOU CMPYKMYPbl MEPMEOPOHCOAeMOCMU 8
C1abopazeumMbLX Wil pazeUuearouuxcs CMpanax, 8 OMauYue om GblCOKOPA3GUMbIX CIPAH, 20e MAKOIL Jice NOKA3amelb
cocmasnsem 10-25%. Llenv uccireooanus: oyeHUms nepUHAMAIbHble 0CODEHHOCMU, C8A3AHHbIE C 80CNANUTNENbHI-
MU npoyeccamu ¢ npelicoespemMeHnol mepmaopodcoaemocmovio. Mamepuanvl u memoowvl. 051 O0CMUICEHUSL Yeau UC-
cnedosanus ObLIO Npoananuzuposano 237 nayueHmox, poousuwiuxcsa 6 mederue 2015-2017 2e. ¢ Hncmumyme Mame-
pu u Pebenka.

Pe3ysbrarbl: ociodichenue bepemenHoCmu MHO20800UEM CEI3aHO C 2-KpamHo 6onbulell 6eposimHOCMbIO NPU npe-
HCOEBPEMEHHOT MEPMBOPONCOAEMOCTU, AHALOSUYHASL TNEHOCHYUSL UMEMCsL NPU OepepeMeHHOCIU OCLOJCHEHHOU BHY-
mpuympo6Hou ungexyuell u 0CmpoviMu XpoHU4eCKUMU UHDeKyuaMU Mouesblx nymei. OmHoCUmenbHblll PUCK BIUAHUS
GHYMPUYMPOOHOU UHDEKYUU HA YPOBEHD NPENCOCEPEMEHHOT CMEPMHOCIU U YBENUYUBAENICS NPONOPYUOHATILHO CPO-
Ky bepemeHHoCmL.

Xopuoamuonum obbIuHO npeduecmsayem npexrcoespemMeHHyIo bepemMeHHOCb, ¢ HYMPUYMPOOHOL 2ubenbio n10od,
a POObL OCLOHCHAIOMCA YACMUYHOU 3A0EPAHCKOL OMOENeHUs NIAYEHMbl UTU AMHUOMUYECKUX MEMOPAH.

Cuvinte-cheie: mortinatalitate, prematuritate, in-
fectie intrauterind, placenta, metoda coroziva

Conform datelor Organizatiei Mondiale a Sanatatii
(OMYS), rata globala a mortinatalitatii se estimeaza a fi
de 18,4 la 1000 nasteri, sau in jur de 2,6 milioane de
copii morti in fiecare an, [1].

Anomaliile placentare sunt implicate in multe ca-
zuri de mortinatalitate (23-65%). Studierea patologiei
placentare este una dintre componentele cele mai utile
in identificarea unei posibile cauze de deces in cazul
decesului in utero. [2].

Cele mai utile abordari pentru evaluarea infectiei
ca o posibild cauza a nasterii cu feti morti includ is-
toria, histologia placentara si autopsia perinatald, iar
examinarea patologiei placentare si fetale pot prezen-
ta rezultate caracteristice sau incluziuni care indica

T arile cu economie dezvoltata

All other causes Unexplained
22.T% 32.1% (0.1%, 93.0%)

Congenital anomalies
8.4% (2.3%, 17.8%)

4.4% (1.1%, 37.6%)

Placental condition

9.3% (0.1%, 66.8%) Other unspecified condition

14.0% (9.9%, 18.7%)

Antepartum hacmorrhage

infectii specifice, cum ar fi sifilisul, citomegalovirusul
sau parvovirusul. [3].

Decesele fetale cauzate de infectii bacteriene au
substrat matern bazat pe raspunsul inflamator placen-
tar, dar nu pe raspunsul inflamator fetal [4]. Infectiile
reprezintd aproximativ 10% din cauzele mortinatalita-
tii In tarile inalt dezvoltate. Proportia este considerabil
mai mare in tarile cu o economie slaba [5].

Infectia poate duce la decesul antenatal prin nume-
roase cdi: infectia directd a fatului care duce la sepsis,
infectia fetala care provoacd anomalii fetale, infectia
placentara, infectia materna severa si sepsis, iar infec-
tia intrauterind duce la nastere prematurd spontana,
adesea la gestatii previabile [6].

Din datele disponibile, travaliul prelungit, obstruc-
tionat si diferitele infectii, toate fara tratament adec-

T arile in curs de dezvoltare

All other causes
8.5%

Hypoxic peripartum death .
11.6% (0.1%, 99.9%) Unexplained

41.0% (0.1%, 99.9%)

Infection

15.8% (0.1%, 51.9%)

Other unspecified condition
13.8% (0.1%, 99.9%) Antepartum haemorrhage

9.3% (0.1%, 92.1%)

Fig 1. Top cinci estimari globale ale cauzelor globale a mortinatalitatii [8]



vat, reprezintd majoritatea cazurilor de deces in utero
in tarile in curs de dezvoltare. Strategiile care au redus
in mod efectiv mortinatalitatea in tarile dezvoltate au
avut rezultate mixte in tarile in curs de dezvoltare;
totodata, identificarea si tratamentul infectiilor, s-a
dovedit a fi eficientd in reducerea riscului de deces
antenatal, in timp ce strategiile de imbunétatire a in-
In ciuda numérului mare de nasteri cu feti morti in
intreaga lume, tema mortinatalitdtii din tarile n curs
de dezvoltare a fost foarte putin cercetatd si nu i s-au
dedicat programe sau politici. Un acces mai bun la in-
grijirea obstetricald adecvata, in special in timpul tra-
valiului, ar trebui s reduca in mod esential ratele de
deces antenatal din tarile in curs de dezvoltare. Desi
anumite evenimente ar putea cauza nasterea unui fat
mort, identificarea cauzei in aceastd perioada de viata
este complexad. Chiar si cu examene histologice pla-
centare §i autopsii cauza a jumatate dintre nasterile cu
feti morti ramane neidentificata [6].

Estimarile sugereaza ci infectia este responsabila
de aproape jumatate dintre nasterile fetilor morti in
tarile in curs de dezvoltare [7]. Infectia poate duce la
deces antenatal prin mai multe cai. in primul rand prin
infectia materna care are ca rezultat o boala sistemica,
adicd febra materna crescuta sau suferinta respirato-
rie, ulterior fatul poate muri, fard ca microorganismele
sd fie transmise placentei sau fatului. Apoi, placenta
poate fi direct infectata fara raspandirea microorganis-
melor la fat, cu un flux sangvin redus, rezultdnd un
deces in utero. In cele din urma, infectia fatului poate
deteriora organele vitale, fapt ce are ca rezultat dece-
sul acestuia sau poate duce la o anomalie de dezvolta-
re care ulterior conditioneaza decesul fatului prenatal.

Legatura intre infectie si mortinatalitate se expri-
ma preponderent prin afectiunea placentara, iar exa-
minarea histologica a placentei, culturile microbiene
placentare si fetale pot omite unele infectii cu impact
important. Indiferent de cele relatate anterior chiar in
prezenta semnelor vadite de infectare, este dificil de a
stabili cauzele directe ale decesului intrauterin al fatu-
lui, si cu atat mai mult de a preveni survenirea mortii
fetale.

Scopul studiului: aprecierea consecintelor patolo-
giei inflamatorii a sarcinii sau a placentei in determi-
nismul mortinatalitatii pretermen.

Obiectivele studiului:

1. Evaluarea rolului factorilor medicali infectiosi
in mortinatalitatea prematurilor.

2. Elucidarea rezultatelor testarii metodei corozive
asupra complexului placentar.

3. Evaluarea structurii cauzale multifactoriale
morfopatologice a cazurilor de mortinatalitate in con-
textul nasterilor premature.

Material si metode: pentru realizarea scopului
studiului au fost analizate prospectiv cazurile a 308 de
paciente care au nascut prematur pe parcursul anilor
2015-2018 1n clinica IMSP Institutul Mamei si Copi-
lului. Cazurile investigate care au fost esalonate in 2
loturi (fig.2):

e lotul I (de bazd) — 111 cazuri de mortinatalitate
pretermen, dintre care 16 — la termenul 26-27 s.a.™,
55 —la termenul 28-32 s.a.*%*si 40 cazuri — la termenul
de gestatie 33-36 s.a.™.

e lotul IT (de control) — 197 cazuri de nastere cu
nou-nascuti vii dintre care, 19 — la termenul 26-27
s.a."%% gi 95 — la termenul 28-32 s.a.”, 83 cazuri — cu
termenul de gestatie 33-36 s.a.™,

Cazuri analizate

— (U

Lotul I
bazi
n=111
[ | |
26-27sa.*6z 28-32sa."0z 33-36sa.%67
n=16 | L] n=55 ] n=40 |

Lotul II

26-27sa."% 28-32sa.%67 33-36sa."6

] n=19 | L n=90 | L n=82 |

Fig. 2. Designul studiului

Colectarea datelor s-a efectuat cu ajutorul chestio-
narului mortinatalitatii, elaborat special pentru studiul
actual. Baza de date a fost creatd prin intermediul pro-
gramului Microsoft Excel 2016. Analiza datelor s-a
realizat utilizdnd programul Microsoft EXCEL 2016,
Epilnfo7, GraphPad Prism 7, IBM SPSS Statistics 22
cu ajutorul functiilor si modulelor acestor programe.
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Criteriile de excludere din cercetare: sarcind ge-
melard, nagteri la termen, nasteri la termene mai mici
de 26 saptamani (din cauza lipsei cazurilor cu acest
termen de gestatie in lotul de control, fapt ce nu per-
mitea analiza statisticd comparativa).

dicatorilor in loturile analizate, cu dispersia conform
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Fig. 3 Divizarea loturilor in functie
de termenul de gestatie

termenului de sarcind la momentul nasterii i transpu-
nerea corespunzatoare a analizei ANOVA, am demon-
strat o uniformitate a loturilor, concluzionand in baza
lipsei diferentei statistice p > 0,05 (fig.3).

Pentru determinarea rolului factorilor medicali
infectiosi anamnestici in mortinatalitatea prematuri-
lor s-au luat in calcul factori ca: fecventa infectiilor
specifice, a endometritei post-partum in sarcina pre-
cedenta, a pielonefritei cronice, inflamatiilor cronice
ale organelor genitale, prezenta focarelor de infectiile
extragenitale (tab. 1).

Probabilitatea de a se complica o sarcind cu mor-
tinatalitate este de 1,7 ori mai mare in cazul endome-
tritei post-partum 1in sarcina precedenta, p>0,05. Pie-
lonefrita cronica fara acutizari in timpul sarcinii nu a
fost asociatd cu probabilitatea complicarii sarcinii cu
deces antenatal. (RR=1,37, p>0,05). Cel mai mare risc
asupra fenomenului de mortinatalitate a fost asociat cu
inflamatiile cronice ale organelor genitale (RR=2,44,
p<0,05) si focarele cronice de infectie extragenitala
(RR=1,99; p<0,05). Diferenta statistic veridica a ratei
depistarii antenatale a leucocituriei si bacteriuriei in
ambele loturi de studiu, nu a fost depistata, fapt ce
indica lipsa dependentei directe a fenomenului morti-
natalitatii de acesti factori in parte.

Tabelul 1.
Anamneza somatici complicata de procesele inflamator-infectioase
Lot I Lot II
Criteriu N=111 N=197 RR | RRI RR2 RR3 p
Ill n?
Endometrita 8 5 1,76 | 1,10 1,78 2,11 p>0,05
Pielonefrita cr. 17 19 1,37 | 1,79 1,42 1,24 p>0,05
Inflamatii cronice ale organelor genitale 39 17 2,44 1,82 2,65 2,37 p<0,05
Focare de infectie cronica extragenitala 22 12 1,99 1,79 1,96 2,12 p<0,05
Leucociturie 15 20 1,22 | 0,71 1,43 1,11 p>0,05
Bacteriurie 12 18 1,12 1,52 1,10 1,03 p>0,05
RR —riscul relativ dintre loturile I si 1T RR, — sublotul 28-32 s.a."".
RR, — sublotul 26-27 s.a."". RR, — sublotul 33-36 s.a.”.
Tabelul 2.
Complicatiile inflamator-infectioase ale sarcinii raportate la riscul de deces antenatal
LotI LotII
Criteriu N=I111 N=197 RR RR1 RR2 RR3 P
n1 n’)
Polihidramnios 10 4 2,19 1,82 2,35 2,21 p<0,01
Oligoamnios 11 5 2,04 1,79 2,05 2,21 p<0,01
Infectie intrauterina 25 11 2,29 2,40 2,37 2,08 p<0,001
Acutizarea infectiilor cronice ale |, | 10 2,50 1,82 | 2,67 | 265 | p<0,001
tractului genitourinar inferior
Placenta patologica USG
(edem, chist, calcinate) 13 4 2,22 2,03 2,18 2,35 p<0,001

Evaluarea substratului inflamator al evolutiei pato-
logice a sarcinii atesta faptul ca sarcina complicata cu
oligoamnios este asociatd cu o probabilitate de 2 ori
mai mare de a se solda cu mortinatalitate (RR=2,19,
CI:1,30-2,91, p<0,05), tendinta similard avand i sar-
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cina complicatd cu infectie intrauterind (RR=2,29,
CI:1,61-3,30, p<0,001), precum s§i acutizarea in-
fectiilor cronice ale tractului genitourinar inferior
(RR=2,50, CI:1,62-5,31, p<0,001). Marcherii ecogra-
fici ai infectiei intrauterine sunt de asemenea asoci-



ati cu o ratd sporitd a decesului in utero (RR=2,22,
CI:1,51-3,19, p<0,001) (tab.2).

S-a efectuat studiul bacteriologic la pacientele si
fetusii din grupul de baza, cu aprecierea microbio-
cenozei vaginale materne (unde s-a depistat crestere
100%), si a hemoculturii la fetii decedati (sdngele
fiind prelevat din ventriculul drept al fatului) unde
doar in 39,4% cazuri a fost crestere bacteriologica
(fig. 4).

A fost analizat spectrul microbian depistat in urma
investigatiilor microbiologice la pacientele din lotul
de baza, comparativ cu hemocultura pozitiva depistata
la fetusii decedati.

S-a observat ca microbiocenoza vaginala (nr. total

Examinari

microbiologice

emocultura la
fatul decedat

(n=71) )

icrobiocenoza
vaginala

(n=106)

Fara crestere
(n=43)

Cu crestere
(n=28)

Fig. 4 Studiul bacteriologic la pacientele i fetusii

. . ¢ .. din grupul de baza
106) s-a caracterizat prin prezenta mai multor tulpini gmp
de microorganisme, precum: E. Coli, E. Fecalis, KI.
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Microbiocenoza vaginala (nl=106)

m Hemocultura pozitiva a fetusilor (n2=28)

Fig. 5 Spectrul microbian depistat in urma examinarilor microbiologice

Hemocultura pozitiva (n=28) a fetusilor a demon-
strat un spectru mai redus de microorganisme, predo-
minand in special E. Coli (53,6%), E. Fecalis (21,4%),
A. Baumani (14,3 %) si combinatia simultana a mai
multor germeni patogeni.

Un rol important in decesul antenatal al fetusilor il
are hipoxia intrauterind (subacutd sau cronica), care,
de regula, este determinatd de patologia complexului
placentar, in special, a retelei vasculare. Pentru studie-
rea patologiei retelei vasculare a complexului placen-
tar a fost aplicatd metoda coroziva, care ofera rezulta-
te macroscopice ale dereglarilor circulatiei sangvine
placentare fetale si care este utilizata, In paralel cu
metodele clasice, in evaluarea cauzei decesului ante
intranatal (fig. 6, 7, 8).

Testarea metodei corozive, ce constd In expunerea
succesivd, in etape, a placentei actiunii unor reagenti
chimici, s-a soldat cu obtinerea unui preparat anato-
mic placentar calitativ, demonstrativ si informativ.
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Rezultatele examinarii particularitatilor vasculare
ale corioamnionului placentar prin utilizarea metodei
corozive a permis o evaluare certd a vascularizarii la
diverse nivele — magistral si segmentar cotiledonian.

Studiind vascularizarea la ambele nivele — magis-
tral si segmentar cotiledonian, observam ca acestea
sunt caracterizate de prezenta aspectelor stenozante,
varicoase, precum si a unei vascularizari variate si
asincrone, atat intre cotiledoane, cat si la nivelul unuia
si aceluiasi cotiledon (fig. 9,10).

Modificarile atestate releva ca sunt prezente lezi-
uni ale retelei vasculare, care instantaneu pot contri-
bui la disfunctii circulatorii, ceea ce poate avea un rol
predictiv in special in travaliul prelungit (figura 11).

Datorita rolului critic jucat de placenta in determi-
narea rezultatului sarcinii si al patologiei placentei in
etiologia nasterii fatului, histologia placentara este o
investigatie frecvent utilizata care poate oferi infor-
matii importante clinicienilor si parintilor cu privire la



Fig. 6. Etapa I: introducerea intravasculara diferentiata a Fig. 7. Etapa intermediara: distrugerea partiald a
colorantilor in vasele cordonului ombilical (rosu — retea parenchimului placentar ca rezultat al actiunii solutiei
arteriald, negru — retea venoasa). Macropreparat. corozive. Macropreparat

Fig. 9. Angiopatie vascularda mixta de ramificare Fig. 10. Tulburari ale vascularizarii cotiledonale

a refelei vasculare venoase cu stenoze i dilatari placentare. — Stenoza vasculara multipld focala si
varicoase focar-segmentare fard ramificari secundare segmentara ale vaselor principale ale pldacii coriale cu
si tertiare cu reducerea hipoplastica a cotiledoanelor reducerea vaselor de ramificare. Macropreparat.
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Fig. 11. Stenoze segmentare in lipsa vaselor de
ramificare cu reducerea densitdtii vasculare
cotiledonale.

motivele decesului. Atunci cand este completatd cu un
sistem de clasificare modern, examinarea histologica
a placentei reduce proportia cauzelor inexplicabile ale
mortinatalitatii

Structura cauzala morfopatologica a cazurilor de
mortinatalitate pretermen are o dispersie masiva da-
toritd depistdrii mai multor factori de influenta asupra

fenomenului de mortinatalitate, in special combinatii
de 2 sau mai multi factori interdependenti (fig. 12):

Astfel, In urma evaluarii histopatologice am consta-
tat ca cea mai frecventa cauza morfopatologica a morti-
natalitatii depistata a fost: infectia intrauterina asociata
cu hipoxia fatului constituind 34% din cazuri, pe locul
doi s-a situat combinatia infectiei cu patologia placentei
— 16% cazuri, fiind urmate de malformatiile congenita-
le, determinate morfopatologic in 13% cazuri, hipoxia
intrauterind a fatului asociatd cu patologia placentei —
10% cazuri. Astfel, devine relevant faptul cd fenomenul
de mortinatalitate are o structurd cauzala complicatd
determinatd de combinatie de factori etiopatogeni, in
special de naturd infectioasa (fig. 12).

Concluzii:

1. Cel mai mare risc asupra fenomenului de mor-
tinatalitate a fost asociat cu inflamatiile cronice ale
organelor genitale (RR=2,44; p<0,05) si cu focarele
cronice de infectie extragenitald (RR=1,99; p<0,05).

2. Evaluarea substratului infectios al evolutiei pa-
tologice a sarcinii atestd faptul ca o sarcind compli-
catd cu oligoamnios este asociatd cu o probabilitate
de 2 ori mai mare de a se complica cu mortinatalitate
(RR=2,04, p<0,01), tendintd similara avand si sar-
cina complicatd cu infectie intrauterind (RR=2,29,
p<0,001) care creste odata cu avansarea termenului de
gestatie.

Fig. 12 Structura cauzald multifactoriala morfopatologica a cazurilor de mortinatalitate pretermen
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3. Fenomenul de mortinatalitate are o structura ca-
uzala complicata determinatd de combinatie de factori
etiopatogeni, in special de natura infectioasa. Cea mai
frecventa cauza morfopatologica a mortinatalitatii de-
pistatd a fost infectia intrauterina asociatda cu hipoxia
fatului, constituind 34% din cazuri, pe locul doi s-a si-
tuat combinatia infectiei cu patologia placentei — 16%
cazuri, dupa care urmeaza malformatiile congenitale,
determinate morfopatologic in 13% cazuri si hipoxia
intrauterind a fatului asociata cu patologia placentei —
10% cazuri.

4. Atunci cand este combinata cu un sistem de cla-
sificare modern, examinarea histologica a placentei
reduce proportia cauzelor inexplicabile ale mortina-
talitatii.
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SUMMARY

PRENATAL MATERNAL LIPID STATUS IN PREGNANCY COMPLICATED BY DIABETES MELLITUS

Keywords: pregnancy, diabetes mellitus (DM), lipids.

Introduction: diabetes mellitus (DM) is considered an important factor contributing to the impairment of maternal
lipid metabolism with a frequent negative impact on fetal development.

Objective of the study: analysis of some particularities of lipid metabolism in pregnant with different types of DM.

Materials and methods: prospective cohort study was conducted.: 96 pregnant with diabetes (baseline group) and
96 pregnancies without diabetes (control group) who delivered in Institute of Mother and Child Care, Chisinau, Repub-
lic of Moldova. The baseline lot was divided into 3 subgroups, depending on type of DM : 31 (32.3%) of the pregnant
with DM type I (sublot 1), 15 (15.6%)of the pregnant with DM type Il (sublot 2) and 50 (52.1%) of patients with gesta-
tional diabetes mellitus (GDM) (sublot 3).

Results: the analysis of prenatal lipid status in pregnant with DM revealed a total increase in TG values of -2.53 +
0.69mmol / L (1.75-5.68mmol / L) compared to nondiabetic pregnancies, which had TG - 2.21 = 0.28mmol / L (1.65-
2.76mmol / L), p <0.0001 and LDL cholesterol, respectively 4.64 + 0.84mmol / L (1.38-7.43mmol / L) versus 4.07 +
0.67 1.72-5.02 mmol /L), p<0.0001. HDL cholesterol was lower in pregnant women in the baseline group, namely 1.54
+0.55mmol /L (0.41-3.44mmol / L), compared with the control group - 2.22 + 0.74 mmol / L (0.31-3.44mmol / 37mmol
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