2. Sinescu 1., Urologie clinica. Editura Medicala. Amaltea, Bucuresti, 1998, p. 86-101.

3. Tl'empar B.I., Ky3osneBa ['U., Juacnocmuxa nopoxog mouesvioenumenbHol cucmemsl y HOBOPOic-
Oennvix u epyonsix oemeti. // llemnatpus, 2006, Nel, c. 87-94.

4. Urnarosa M.C., [lertsapeBa E.M., Porb noueunozo oucamobpuoeenesuca 6 passumuu Heghponamuu. //
[Menuarpus.- 1992., No 2, c. 63-68.

5. Jlasvox I'U., opoku pazeumus mouesou cucmemwl. //TepaTonorus 4yenoBeKa, PyKOBOACTBO st
Bpaueil. Bropoe nznanme. Mocksa, «Meauuunay, 1991, ¢. 276- 310.

6. MenosmiukoBa JI.b., I'ypesuu A.U., Cesepruna C. u ap., Knunuxo- mopghonocuneckas xapakmepuc-
MuKa cocmosnus noyex y oemeiti ¢ euopone@posom. // lerckas xupyprus, Ne6, 2007, c. 17-19.

7. Hukonaes C.H., Cepepruna 3.C., VYABTpacTpyKTypHbIE HM3MEHEHHUS MApEHXUMBI IIOYEK MpPHU
ruznpoHedposey gereit. //Marepualibl Hay9HO-TTPAKTHYECKON KOH(PEPEHITUH JETCKUX YPOororoB « CoBpeMeHHbIS
TEXHOJIOT'HH B OLICHKE OTIAJICHHBIX PE3YJILTaTOB JIEUCHHUS YPOJIOTHUECKON aToioruu y nerei». Mocksa, 2001,
c. 101-102.

8. [lepesep3es A.C., Oocmpyxmusnasiyponepponamus y demeil. Marepuaiisl TpynoB 8 MeKyHApOIHOTO
KOHTPECa ypOJIOTOB «AKTyalIbHEIC MPOOIEMBI IETCKOU YpOIOTHI». Xapbskos, 2000, c. 3-28.

9. Iloranosa U.H., Ilpusicuznenusie mopgonocuueckue ucciedosanus 6 neouampui. // ApXvuB IaToIOTHH,
tom. XLVIIIL, Ne9, 1987, c. 25-30.

10. Iyraues A.I., Kynpssues 10.B., [lamesckuii B.A., UymakoB A.M., Mopgonocuueckue usmenenus
NnoYex npu  pehuioKcoceHHOU Heponamuu Yy OONbHLIX BPONCOCHHLIM U  NPUOOPEMEHHbIM NY3bIPHO-
MoHemouHUKo8viM pegriokcom. // Ypomnorus u Hedposorus, 1995, Nel, c. 4-5.

Rezumat
Studiul dat s-a bazat pe rezultatele examindrii clinico-morfologice a 78 de copii cu uropatii malforma-
tive rezolvate medico-chirurgical pe parcursul a 3 ani (2006-2008) in Centrul National Stiintifico-Practic de
Chirurgie Pediatrica ,,Natalia Gheorghiu”. Autorii pledeazd pentru evaluarea corelatiilor manifestarilor cli-
nico-paraclinice si morfo-structurale ale proceselor patologice ale complexului reno-ureteral, care ar permite
efectuarea unui diagnostic si pronostic de certitudine in evolutia maladiei.

Summary
The are presented the results of clinical analysis and morphological study of 78 patients of 3 years age
with congenital malformations of superior urinary tract, admitted in the National Scientific and Practical Center
of Pediatric Surgery ,,Natalia Gheorghiu” in the period 2006-2008. The authors count that the development of
the interrelation between the clinico-paraclinical manifestations and the morphological pathologic processes of
reno-ureteral complex will make possible to place diagnosis and to forecast the evolution of the disease.

MANAGEMENTUL GRAVIDELOR DIN GRUPUL DE RISC DE
DEZVOLTARE A PATOLOGIEI NEUROLOGICE DOBANDITE LA FAT

Ludmila Etco, dr. h. in medicind., prof. cercet., Natalia Arapu, doctoranda, IMSP Institutul
de Cercetari Stiintifice in Domeniul Ocrotirii Sanatatii Mamei si Copilului, Vierica Varodi,
medic primar, obstetrician ginecolog, Spitalul Municipal Satul Mare (Romania).

Afectiunile aparute la nivel de unitate mama-placenta-fat deseori sunt urmate de patologii ale
sistemului nervos central (SNC). Ele se manifestd pe parcursul Intregii vieti, influentand calitatea
acesteia si sporind cheltuielile societatii [24].

Patologiile dobandite ale sistemului nervos central sunt cauze majore in marirea morbiditatii
s1 mortalitatii neonatale produse in scurt sau lung timp dupa nastere. Fiind o problema aparuta pe
parcursul sarcinii, aceasta intereseaza in special obstetricienii-ginecologi. Rezolvarea problemei date
oferd medicilor neonatologi teren de lucru mai viabil. Problema abordata este actuald din consideren-
tele ca aproape 50% de afectiuni grave materne se rasfrang asupra starii sanatatii fatului, fiind aso-
ciate cu afectiuni ale SNC. Frecventa afectiunilor nongenetice ale SNC in lume este de aproximativ
12% [24].

Etiologia afectiunilor SNC este multifactoriala si include complicatii perinatale acute sau croni-
ce, hemodinamica instabila postnatala si malformatii fetale [4, 9].
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Pentru aproape Intreaga perioada a secolului XX, conceptul de leziune cerebrala a fost concen-
trat asupra paraliziei cerebrale premergatoare asfixiei intranatale. Doar 1n ultimii 20 de ani aceasta
parere s-a schimbat radical, fiind sustinuta de studii clinice si epidemiologice, care au demonstrat ca
70%-90% dintre paralizii cerebrale nu sunt datorate evenimentelor intrapartum. Se considera ca multi
nou-nascuti la termen, care ulterior dezvolta paralizie cerebrala, au suferit evenimente hipoxico-is-
chemice in perioada a doua a sarcinii [16].

In unele cazuri, afectiunile prenatale pot fi urmate de patologie cronici a batailor cordului fetal
(BCF) si ulterior o capacitate defectuoasa de adaptare la procesul de nastere care poate fi confundata
cu un eveniment acut [ 16]. Mai mult ca atat, a devenit clar ca diverse anormalitati ale BCF propuse ca
marker al potentialei asfixii reprezinta de fapt un predictor foarte slab al paraliziei cerebrale [11]. Desi
acidoza metabolicd este un indicator mai obiectiv al afectiunii fetale, s-a observat ca mai mult de ju-
matate din copii nascuti in acidoza severa nu dezvolta encefalopatie cel putin moderata, in contrast, la
o frecventa scazutd encefalopatia poate aparea chiar si la o acidoza modesta. Cheia intelegerii acestor
observatii este eficacitatea adaptarii fetale la asfixie. Fatul este de fapt foarte bine adaptat la apararea
sa Tmpotriva congestiilor hipoxico-ischemice. Procesul de adaptare functioneaza suficient de bine in
majoritatea cazurilor, astfel chiar conceptul de asfixie in nastere este contradictoriu [4, 16, 23].

Mai multe evenimente, dintre care unele precursoare nasterii, pot rezulta in asfixie si compro-
mite fatul atat antenatal, cat si pe parcursul travaliului. Aceste stari pot fi grupate in cronice, acute
catastrofice si hipoxie repetata [4, 26]. Hipoxia cronica poate fi cauzata de cantitatea scdzuta de he-
moglobina fetald (ex: hemoragie fetomaterna sau fetald), infectie si cauze materne cum ar fi hipoxia
sistemica si aportul sangvin uteroplacentar redus. Evenimente catastrofice imediate includ prolabarea
de cordon ombilical, vasa praevia, dezlipirea placentei normal inserate, ruptura uterina si distocie de
umerase. Pe parcursul travaliului fatul poate fi expus episoadelor scurte, dar repetate de hipoxie, care
poate fi urmata de decompensare progresiva [16]. Adaptarea fetald la hipoxie/asfixie, raspunsul fetal
si posibilitatea fetald de a evita afectarea SNC depind de tipul afectiunii, durata si starea fetala. Me-
canismul alterdrii neuronale In consecinta actiunii diversilor factori este urmatorul.

La nivel fundamental, leziunea SNC apare in urma unui aport insuficient de oxigen si substante
nutritive cum ar fi glucoza; in consecintd neuronii si glia nu mai pot mentine homeostaza. Odata ce
aprovizionarea neuronilor cu metaboliti energetic bogati ca adenozin trifosfatul (ATP) este compro-
misd, din cauza hipoxiei-ischemiei, se produce o epuizare a mecanismelor energetic dependente ale
homeostazei intracelulare. Apare depolarizarea neuronald, urmata de trecerea intracelulara a Ca?**
si Na’. Aceasta creeaza un gradient osmotic si electrochimic ce favorizeaza aportul intracelular de
cationi si apa. Ca rezultat apare edemul citotoxic. In cazul unei severitti pronuntate, aceasta poate
fi urmata de liza imediata a celulei. Datele literaturii confirma ca unii factori aditionali pot favoriza
afectarea celulard. Acesti factori includ acumularea extracelulard a neurotransmitatorilor excitatori
datorita suportului energetic redus, care promoveaza edemul celular mediat de receptori si acumu-
lare de calcium intracelular, pe de o parte, si generarea de radicali liberi, pe de alta parte [1, 25, 10].
Acestia sunt cei mai alteranti factori, mai ales daca sunt sustinuti de o stare de depolarizare hipoxica
celulara.

Daca aportul de oxigen este redus, iar suportul cu substrat energetic este mentinut efectiv (ex.:
hipoxie), celulele se vor adapta in douda modalitati, pentru a evita sau intarzia depolarizarea. Initial
celulele pot folosi metabolismul anaerob, pentru a sustine o perioada de timp producerea de metabo-
liti energetic bogati. Utilizarea metabolismului anaerob este ineficienta datorita producerii a doar 2
molecule de ATP si acid lactic. In felul acesta, rezervele de ATP se epuizeaza rapid si apare acidoza
metabolica cu consecinte locale sau generalizate. A doua posibilitate este cd SNC poate sd reduca
pentru o perioada de timp consumul de energie. Fenomenul este bine vizualizat In neuronii unde o
hipoxie moderata induce o stare de voltaj 1nalt si frecventa encefalograficd scazuta, care necesitd un
consum de oxigen mai scazut [ 1, 25, 27].

Odata cu progresarea hipoxiei, activitatea neuronald se epuizeaza, ceea ce cauzeaza depolari-
zarea neuronala. Astfel, creierul este protejat atat timp cat depolarizarea este evitata. In cazul in care
aportul de oxigen si sursd energeticd sunt reduse, optiunile pentru celula neuronala sunt mult mai li-
mitate, deoarece este lipsa nu numai de oxigen, ci si de glucoza, care mentine metabolismul anaerob.
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Aceasta situatie poate aparea in cazurile de ischemie pura (aport sangvin scazut), dar mai ales in caz
de hipoxie-ischemie: de exemplu, aport tisular scizut asociat cu continut scizut de oxigen. In cazul
compromiterii cardio-hipoxice, epuizarea metabolitilor energetici cerebrali este mult mai rapida si
profunda. Ea poate fi asociatd cu o acidozd mai putin pronuntatd, ambele fiind cauzate de rezerve
scazute de glucoza care pot fi metabolizate in lactat.

Conform datelor din literaturd, in cazul hipoxemiei usoare sau moderate, fatul se poate adapta
in deplind masura, fapt demonstrat de normalizarea BCF, tensiunii arteriale (TA) si a miscarilor fe-
tale (profilul biofizic), redistributia sangvina fiind mentinuta [11, 22]. Sub aspect clinic aceasta se
manifestd prin retard de dezvoltare intrauterind (RDIU) si sistare cerebrala. La acesti feti se poate
imbunatati oxigenarea tisulara prin cresterea sintezei de hemoglobina mediatd de o eliberare de eri-
tropoetina.

In concluzie, unul din cele mai importante scopuri este de a determina la timp fatul din grupul
de risc de decompensare, pentru a preveni o consecintd severa sau chiar moartea. Un schimb de gaze
scazut si asfixie usoara constituie o parte componentd normald a travaliului, iar fetii fara patologie au
o abilitate enorma de a raspunde la intervalele de hipoxie-asfixie, in acelasi timp mentinand functio-
narea adecvata a organelor ca inima si SNC. Problema clinicd cea mai importantd este identificarea
fatului cu o capacitate scazuta de adaptare la asfixie.

Conform parerii oficiale a Colegiului Regal de Obstetricd si Ginecologie, cercetdrile de baza
in domeniul cauzelor si prevenirii afectiunii perinatale fetale a SNC s-au focusat dramatic de la
hipoxie-ischemie spre rolul primordial al infectiei materne si raspunsului inflamator fetal [17, 31,
32]. in cazul unui fit prematur, datele epidemiologice sugereaza ci infectia intrauterina poate cauza
afectiune cerebrala la fetii nascuti pana la termenul de 32 sdpt. Rezonanta magnetica nuclearda (RMN)
demonstreaza cd atat materia alba, cat si cea cenusie sunt vulnerabile. Afectarea substantei albe se re-
flectd la RMN ca semnale de intensitate sporitd, difuza, care probabil reflectd o astroglioza difuzd cu
o pierdere ulterioara de oligodendrocite producatoare de mielind [14]. Aceasta stare patologica poate
fi observata la aproximativ 80% dintre fetii nascuti inainte de termen. Necroza multifocala rezultanta
a schimbarilor chistice in materia albd, de ex.: leucomalacia periventriculara (PVL) este observata
mai rar, fiind asociata, de reguld, cu paralizia cerebrala.

Antecedentele clinice asociate cu acest tip de afectiune includ pirexia maternd, ruptura prenata-
14 de membrane cu o perioada alichidiand lunga si leucocitozd materna. In urma metaanalizelor, s-a
constatat ca corionamnionita clinica este in stransa corelatie cu PVL, (RR 3.0; 95% CI, 2.2-4.0) si
paralizia cerebrala (RR 1.9; 95% CI, 1.4-2.50.9-2.7) [13]. Totusi, nu toate studiile confirma asocie-
rea dintre corionamnionita si paralizia cerebrala. De exemplu, studiul EPICure al fetilor nascuti la 25
sdpt. sau mai putin sugereaza ca corionamnionita clinic suspectata este mai rar asociatd cu paralizia
cerebrald. Aceastd divergenta este probabil datoratd faptului ca cheia factorului etiologic nu este
infectia/inflamatia materna (corionamnionita), ci raspunsul inflamator fetal. Vasculita fetald, dar nu
inflamatia la nivel de placenta sau membranara este asociatd cu detectari ultrasonografice de ecoge-
nitdti ale materiei albe la fat.

Aceste studii sunt sustinute de doud mari ipoteze:

1. Au fost demonstrate asocierile dintre markerii inflamatiei (corionamnionita confirmata din
punct de vedere clinic si histologic si citochinele proinflamatorii), dar rolul bacteriei ca stimul al
inflamatiei este rar demonstrat, probabil din motivul dificultdtilor practice de izolare si identificare
bacteriana.

2. Rezultatul cautat este de obicei PVL sau paralizia cerebrala. Aceasta ignora faptul ca noile
clinice diferite de PVL si paralizie cerebrala.

In cazul fetilor la termen, desi sunt multe studii care arata relatia dintre infectia materna si afec-
tarea cerebrald, asocierea pare a fi mai puternica decat cea observata la nasterile premature. Riscul
relativ sumar pentru dezvoltarea paraliziei cerebrale, conform studiilor consacrate corionamnionitei,
era de 4.7 (95% CI 1.3-16.2). In aditie, pirexia maternd pe parcursul travaliului este relatati la o in-
cidenta sporita de afectare cerebrald fetald, in special encefalopatie In perioada postnatald imediata
[19, 20, 30, 18].
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Combinatia dintre pirexia maternd si hipoxia/ischemia fetald este asociatd cu un risc sporit in
particular de paralizie cerebrald (OR 78, 95%CI 4.8—4006), care, probabil, demonstreaza un sinergism
dintre acesti doi factori.

Sunt cateva cdi prin care infectia materna poate duce la inflamatie la nivel de SNC. Substantele
produse de bacterii pot trece in circulatia fetald, legdndu-se cu proteine specifice de pe membrane,
cum ar fi CD14 al celulelor proinflamatorii din intregul corp, inclusiv cele din SNC. Aceasta initiaza
o cascadad de evenimente intracelulare cu eliberarea citochinelor proinflamatorii care au efecte cere-
brale variabile, incluzand efectul citotoxic direct asupra neuronilor si oligodentrocitelor cu eliberare
de oxid nitric (NO) si disfunctie mitocondriala [3].

Oxidul nitric, cunoscut si ca factorul relaxant derivat al endoteliului, este un radical liber produs
de sintetaza NO din L arginina si oxigen [28, 3]. NO este produs 1n creierul fetal pe parcursul hipoxi-
ei/ischemiei, fenomen asociat cu producerea de nitrogen reactiv si peroxidare lipidica [2].

Producerea de NO este sporita pe parcursul reperfuziei, care apare in cazul reaproviziondrii cu
substantele necesare. Oxidul Nitric se alipeste ireversibil de hemoglobina si deci este inlaturat din cir-
cuitul adiacent. Pe parcursul starilor de hipoperfuzie extragerea NO este ingreunata. NO este produs
de celule neuronale ca raspuns la o crestere de Ca** intracelular [4, 29].

In ischemia celulara NO are efect citotoxic si protectiv. Beneficiile NO endotelial sunt urmatoa-
rele: vasodilatarea, inhibarea agregarii plachetare si a neutrofilelor si inhibarea superoxidarii. Inhiba-
rea producerii de NO endotelial initiaza adeziunea leucocitelor mediate superoxidic la postcapilare
si sporeste extravazarea. Rolul NO neuronal a fost revazut recent: s-a demonstrat ca, fiind secretat de
macrofagi activizati, de celulele endoteliale sau astrocite, NO poate fi citotoxic.

Hipoperfuzia fetald sistemica, afectarea endoteliala si agregarea leucocitara pot contribui la is-
chemizarea tisulard locald. Aceste mecanisme descrise mai sus pot duce direct la moarte celulara,
dar totodata pot avea si efect neurotoxic indirect prin sensibilizarea cerebrala la ischemie si ulterior
capacitate scazuta de adaptare la travaliu cu complicatii ulterioare severe, inclusiv sfarsit letal.

Implementdari clinice

In intreaga lume sunt propuse diverse aspecte de management al gravidelor din grupul de risc:

1. Antibioticele.

In cazul corionamnionitei clinic manifestate este propusi utilizarea bacteriostaticelor in defa-
voarea antibioticelor cu efect bactericid, a caror utilizare asociata cu o eliberare mai scazuta de en-
dotoxine scade raspunsul inflamator fetal.

2. Steroizii.

Administrarea antenatald a glucocorticoizilor datorita efectului lor antiinflamator si rolului pro-
tector asupra materiei albe a creierului reduce riscul de complicatii neonatale cum ar fi hemoragiile
intraventriculare.

3. Progesteronul.

Se observa un interes reinnoit fatd de utilizarea progesteronului, pentru a prelungi sarcina in
cazul iminentei de nastere prematura. Studiile demonstreaza ca derivatii progesteronului, cum ar fi
medroxiprogesteronacetatul, au efect antiinflamator si neuroprotector [9]

4. Modalitatea de nastere.

Daca se presupune o sensibilizare cerebrala fetald datoritd hipoxiei/ischemiei si raspunsului
inflamator ulterior, este rezonabila evitarea nasterii per vias naturalis, perioada asociatd cu un grad de
stres hipoxic fetal, fiind o procedurd neuroprotectiva. In studiul semnat de autorii australieni Badawi
si coautorii sai [9], operatia cezariana electiva este asociatd cu o reducere semnificativa a encefa-
lopatiei la nou-nascutii la termen (OR 0.17, 95% CI 0.05-0.56), iar operatia cezariana urgentad este
asociata cu un risc sporit de dezvoltare a complicatiilor. Aceasta dilema clinica este o selectie cazuis-
ticd, deoarece majoritatea nou-nascutilor de la mamele cu pirexie nu vor suferi complicatii ale SNC,
indiferent de modalitatea de nastere.

In prezent, monitorizarea atenta prin utilizarea dopplerografiei arterei cerebrale media si circui-
tului utero-placentar, utilizarea profilului biofizic [11] desfasurat pentru diagnosticul timpuriu al sta-
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rii intrauterine fetale si operatia cezariand timpurie in caz de necesitate, daca sunt prezente semne de
hipoxie fetala si corionamnionita grava, poate fi acceptata; totodata, sunt necesare studii aprofundate
in domeniu, pentru a sustine aceastd teorie.

5. Investigatii suplimentare.

Actualmente, In lume este propusa cercetarea concentratiei proteinei S100B ca marker al afecta-
rii SNC la fetii de la mamele din grupul de risc cu astfel de complicatii cum ar fi preeclampsia, rupe-
rea prematura si prenatald a pungii amniotice (RPPA), sarcini complicate cu RDIU si hipoxie cronica
intauterina fetala etc. [7, 8, 15].

S100B este o neuroproteina, care se gaseste in concentratii sporite dupd afectarea celulara in
SNC si, trecand bariera hematoencefalica placentara, poate fi detectata in sangele matern [5, 6, 7, 12].
Conform studiilor elaborate de diversi autori, in cazul sarcinilor complicate cu RDIU, la un cutoff de
0,72 g/1, sensibilitatea este de 100% [95% intervalul de confidentialitate de (95% CI), 87%—100%],
iar specificitatea de 99.3% (97.5%-99.9%) pentru prezicerea hemoragiilor intaventriculare (HIV)[7,
8]. Conform acestor studii, pentru diagnosticarea afectarii SNC, cercetarea S1100B este remarcabila,
chiar panad la aparitia semnelor de pericol la investigatiile de laborator standard cum ar fi USG [11,
21].

Posibilitatea de monitorizare a fetilor de la mamele din grupul de risc, in perioada perinatald prin
metoda biochimica, ar putea fi folositoare pentru detectarea cazurilor de risc de dezvoltare a compli-
catiilor neurologice, de apreciere timpurie a leziunilor cerebrale si in scopul aplicarii cat de curand
posibil a metodelor de prevenire.

Concluzii

1. Fetii gravidelor, a caror sarcind este complicata cu diverse stari patologice, care le incadreaza
in grupul de risc, pot dezvolta complicatii ale SNC prin mecanisme de hipoxie/asfixie, inflamatie si
prin efect citotoxic direct.

2.Este necesard monitorizarea minutioasd a starii intrauterine a fatului pentru diagnosticarea
timpurie a complicatiilor cerebrale.

3.Se recomanda efectuarea studiilor privind implementarea investigatiilor biochimice si instru-
mentale de preferintd neinvazive, moderne, pentru diagnosticarea timpurie a afectiunilor SNC la fetii
in sarcinile compromise.

In baza Programului de Stat “Biomedicini, Farmaceutici, Mentinere si Fortificare a Sanati-
ti1”, conform hotararii Consiliului Suprem pentru Stiinta si Dezvoltare Tehnologicd al Academiei de
Stiinte a Republicii Moldova, Nr. 210 din 06 noiembrie 2008, este aprobat un studiu cu denumirea
“Profilaxia precoce si tratamentul preventiv al gravidelor cu risc sporit de patologie a sistemului ner-
vos central la fat, in vederea micsorarii invaliditatii copiilor”, care are ca scop aprecierea conduitei
sarcinii $i nasterii la aceste gravide, pentru a oferi medicilor neonatologi pacienti viabili, iar in cazul
diagnosticarii afectiunilor SNC, pentru a alege conduita optima, n scopul reducerii riscului de agra-
vare a starilor patologice deja prezente.
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Rezumat

Afectiunile severe aparute la nivel de unitate mama-placenta-fat, deseori, sunt urmate de patologii ale
SNC, manifestate pe parcursul intregii vieti, influentand calitatea acesteia si sporind cheltuielile societatii. Pa-
tologiile grave materne de diferita geneza afecteaza SNC prin leziuni hipoxico-ischemice, raspuns inflamator
fetal si afectare citotoxica directd. Pentru diagnosticul timpuriu al acestor patologii, pe parcursul perioadei
de gestatie, sunt propuse metode biochimice moderne, neinvazive, a caror sensibilitate si selectivitate sunt
demonstrate. Problema conduitei sarcinii si nasterii la acest grup de gravide este Inca discutabila si necesita
studii aprofundate.

Summary

Disorders of the maternal-placental-fetal unit often results in fetal brain injury, which in turn results in
one of the highestburdens of disease, because of the lifelong consequences and cost to society. Severe maternal
pathologies of diverse genesis affect foetal CNS thrue hipoxico-ischemic lesions, inflamatory response and
direct citotoxic effect. For early diagnostic of brain injury, during gestational period, are proposed modern,
noninvasive biochimical methods, sensibility and selectivity of wich, are demonstrated. The problem of
pregnancy and labor management at this group of pregnant women is still discussed and request long-term
research.

PARTICULARITATI REGIONALE ALE STARII DE SANATATE A
COPIILOR DIN REPUBLICA MOLDOVA. INTERFERENTE ECOLOGICE

Liubov Vasilos, d. h. 1n medicina, prof. univ., Ala Cojocaru, dr. In medicina, conf. cerc.,
Marina Arama, cerc. st., Adela Horodisteanu-Banuh, dr. in medicina, cerc. st., IMSP
Institutul de Cercetari Stiintifice in Domeniul Ocrotirii Sanatatii Mamei si Copilului

Situatia Tn acordarea serviciilor de ocrotire a sanatatii copiilor nu este una foarte favorabila in
republica. Transferul acestui segment medical sub tutela medicului de familie cere o perioada de timp
mai indelungatd de adaptare, de formare a specialistilor de calificare inaltd in domeniul pediatriei,
fapt care este incetinit si de insuficienta de cadre in localitatile raionale si rurale. In pofida greutatilor
acestei perioade de tranzitie, implementarea sistemului de medicina de familie a condus la imbunata-
tirea unor indici ai sdnatatii publice. Astfel, unul din indicii medico-demografici de baza ai populatiei
— mortalitatea infantild Tnregistreaza o pantd descrescanda de la 16,3%o in 2001 la 11,3%0 in 2007.
Insa indicii constant scizuti ai natalitatii (in jur de 10,0%o in 2001-2006) si sporiti ai mortalitatii gene-
rale (11,0%o 1n 2001 si 12,0%0 Tn 2006) nu asigura un spor natural pozitiv al populatiei, acesta variind
in limitele -1,0 Tn 2006; -1,4 in 2007 (inregistrand valori pana la -9,4 in diferite raioane ale republicii
si mentindndu-se pozitiv numai in Chisinau, Balti si raionul Ialoveni). Este Tnaltd si mortalitatea co-
piilor de 0-4 ani — 14,0%o0 (2006-2007). Sunt alarmante datele despre cauzele mortalitatii infantile,
locurile de frunte fiind mentinute de malformatiile congenitale — un indicator cert al calitatii mediului
ambiant (1/4 din rata cauzala a mortalittii infantile), patologia respiratorie (18,3% in 2006 si 15,7%
in 2007). De mentionat ca 20% din cazurile de mortalitate infantila au loc la domiciliu, in special in
localitatile rurale [Centrul National de Management in Sanatate, 2008; Raportul stiintific al Labora-
torului Pediatrie al IMSP ICSDOSMC ““Aprecierea riscului major al mortalitatii perinatale, infantile
si invaliditatii neurologice la copii din Republica Moldova”, 2002-2003].

Totodata, analiza datelor statisticii oficiale si cercetarilor noastre proprii in cadrul proiectelor
implementate in ultimele doua decenii constatd o ascendentd a morbiditatii generale a copiilor in
republica.

De notat cd indicii ce caracterizeaza evolutia demografica a populatiei si starii de sandtate a po-

75



