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Rezumat

Articolul prezinta o sinteza a datelor recente din literatura mondiala, care analizeaza cercetari si studii

consacrate rolului Oxidului Nitric in procesul de maturatie a colului uterin.

Summary
The present study represents the novel datas from the modern literature, where ave described the recent
methods and studies, were Nitric Oxide have a role in the human cervical ripening.

FACTORUL IMUN SI INFLUENTA LUI ASUPRA OPRIRII iN EVOLUTIE A
SARCINII. SINDROMUL ANTIFOSFOLIPIDIC ST SARCINA STAGNATA

Luminita Mihalcean, doctoranda,
USMF , Nicolae Testemitanu”

Oprirea in evolutie a sarcinii reprezintd unul din esecurile evolutiei sarcinii. Pe langa micso-
rarea natalitatii si cresterea numarului de avorturi, stagnarea sarcinii ocupd un loc important printre
formele de pierderi reproductive. Rata sarcinii oprite 1n evolutie variaza intre 10 si 15% din nu-
marul total de nasteri [15]. Studiul nostru a demonstrat cd pe parcursul ultimilor ani in Republica
Moldova se observa o crestere semnificativa a numarului de sarcini stagnate pana la termenul de
21 de saptamani.
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Printre principalele cauze ale pierderilor reproductive ,,inexplicabile” se numara si tulburarile
imunologice. Rolul factorului imun in stagnarea sarcinii este pe larg discutat in literatura, unii cer-
cetatori considerandu-1 unul din cei mai importanti factori [6, 13], atribuindu-i pand la 50% din
esecurile reproductive, inclusiv oprirea sarcinii in evolutie. Alti cercetatori [3, 5] sustin ca factorul
imun ar avea efect nedorit asupra sarcinii in proportie de pana la 10%, manifestat prin avort habitual,
insuficientd fetoplacentard etc., dar nu mentioneaza implicarea lui in stagnarea sarcinii. Unii autori
propun sistematizarea, analizarea factorilor imunologici care conduc la stagnarea sarcinii. Ei evi-
dentiaza cinci categorii de dereglari imunologice care determina tulburarea functiei reproductive a
femeii si influenteaza evolutia sarcinii [10,14].

Categoria 1 este legatd de incompatibilitatea partenerilor dupa sistemul HLA, care cauzeaza
micsorarea sintezei de anticorpi ,,blocanti”, ,,camuflarea” insuficienta a placentei, lipsa cresterii si
multiplicarii celulelor placentare, ceea ce duce la moartea lor [12].

Categoria 2 se refera la starile autoimune, cand se formeaza raspunsul imun Impotriva tesu-
turilor materne proprii, s1 anume impotriva moleculelor fosfolipidelor membranelor celulare. Au-
toanticorpii formati influenteaza negativ functia anumitor celule, dintre care cele mai importante
sunt trombocitele, rezultdnd o stare de hipercuagulabilitate cu aparitia de tromboze, ceea ce intr-o
sarcind in plind dezvoltare poate avea consecinte dezastruoase. Trombozele situate la nivelul vaselor
placentare prin care are loc alimentarea embrionului intrerup circulatia sangvind si schimbul de nu-
trienti si oxigen dintre mama si fat, astfel cd in scurt timp sarcina este compromisa si se poate opri
in evolutie [1, 2, 4, 13].

Conform unor date ale literaturii, aceste reactii sunt indreptate spre tesuturile materne proprii,
asa cum s-a mentionat, fatul suferind in acest caz din cauza trombozelor excesive in sistemul ute-
roplacentar ca urmare a actiunii anticorpilor antifosfolipidici asupra intregului sistem de hemostaza
[11].

La termenele precoce de sarcind moartea embrionului 1n caz de sindrom antifosfolipidic este
explicata de unii cercetdtori de asemenea ca un rezultat al dereglarilor proceselor de diferentiere a
citotrotoblastului in sincitotrotoblast si al implantarii din contul interactiunii autoanticorpilor cu se-
rina si etanolul, substante ce fac parte din structura complexului fosfolipidic al membranelor [7, 8].

In cazul sarcinilor mai mari de 12 siptimani de amenoree tulburarile microcirculatorii se accen-
tueazd, se dezvoltd insuficienta placentara, hipoxia cronica cu moartea ulterioara a fatului [14].

Categoria 3 de dereglari imunologice presupune actiunea autoanticorpilor formati in urma
raspunsului autoimun impotriva componentelor nucleare ale celulelor sexuale asupra organitelor
la fat cu distrugerea lor. Oprirea in evolutie a sarcinii in acest caz se explicd prin leziunea directd a
substantelor nucleare ale celulelor materne si embrionare de catre anticorpi.

Categoria 4 se caracterizeaza prin prezenta de anticorpi antispermali, care se pot forma atat in
organismul feminin, cét si in cel masculin.

Categoria 5 este legatd de activarea patologica a limfocitelor cu fenotipul CD 56 si de elabo-
rarea de anticorpi fatd de hormoni si neurotransmitatori. Aceste dereglari imunologice pot duce la
alterarea functiei reproductive, indeosebi la infertilitate [12].

Din cele mentionate mai sus si conform datelor recente din literaturd se poate afirma ca sindro-
mul antifosfolipidic (SAF) reprezintd una din cele mai frecvente cauze imune ce pot influenta evo-
lutia sarcinii pana la 15%, atingand 27-42% la pacientele cu maladie avortiva [8,12].

SAF este un complex de simptome clinice si de laborator, care se caracterizeaza prin afectarea
ocluziva a vaselor In urma formarii autoanticorpilor fata de fosfolipidele membranelor vasculare
proprii. Se caracterizeaza prin tromboze vasculare cu localizare diferitd, trombocitopenie, Insotita
de patologie obstetricald, neurologica si vasculara. Este definit prin prezenta clinicii caracteristice si
nivelului specific de anticorpi (Ac) antifosfolipidici circulanti.

Mecanismul pierderii sarcinilor in SAF este dictat de tromboza placentara, rolul-cheie in acest
proces fiind jucat de anexina V. Cunoscutd anterior ca proteina placentara anticoagulanta I sau an-
ticoagulantul vascular alfa, anexina V se gaseste preponderent in placenta si in endoteliul vascular,
ca si 1n alte tesuturi. Aceastd proteind, a carei functie fiziologica nu este bine stabilita, are proprietati
anticoagulante potente, datoritd afinitatii sale pentru fosfolipidele anionice si capacitatilor sale de a
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disloca factorii coagularii de pe suprafata fosfolipidelor. Se pare cd anexina V se gaseste preponde-
rent pe suprafata apicala a sincitiotrofoblastului placentar, nivele scdzute ale acesteia fiind gasite n
vilozitdtile placentare la pacientele cu sindrom antifosfolipidic. Mecanismul accelerarii coagularii in
sindromul antifosfolipidic, pornind de la rolul jucat de anexina V, poate fi explicat astfel:

1. Fosfolipidele anionice de pe suprafata stratului celular dublu servesc drept cofactori potenti
pentru ansamblul a 3 complexe ale coagularii: 1) complexul tesut—factor VIla; 2) complexul [Xa
—VIla; 3) complexul Xa-Va. Prezenta unor astfel de fosfolipide accelereaza coagularea sangelui.
Complexul tesut-factor VIIla produce fie factorul [Xa, fie factorul Xa. Complexul IXa—VIla generea-
za factorul Xa si factorul Xa format din aceste 2 reactii devine enzima activa in complexul protrom-
binazic Xa—Va, care genereaza factor lia (trombina), iar aceasta, la randul ei, cliveaza fibrinogenul,
pentru a forma fibrina.

2. Cand anticorpii antifosfolipidici sunt absenti, anexina V formeaza aglomerari, care se leaga
cu afinitate mare de suprafata fosfolipidelor anionice si blocheaza ansamblul complexelor coagulante
dependente de fosfolipide, astfel inhiband coagularea.

3. Direct sau prin interactiune cu cofactori proteina—fosfolipid, anticorpii antifosfolipidici alte-
reaza capacitatea anexinei V de a acoperi suprafata fosfolipidica, aceasta actiune scade afinitatea de
legare a anexinei V si face posibil ca un numar mai mare de fosfolipide anionice sa fie disponibile
de a forma complexe cu proteinele coaguldrii. Rezultatul este accelerarea coagularii §i promovarea
trombozei [16].

Expresia extrema a acestei vasculopatii este reprezentata de tromboza multifocala utero-placen-
tara si infarctul placentar. Nu se cunoaste mecanismul prin care anticorpii antifosfolipidici impiedica
invazia citotrofoblastului extravilozitar.

Drept urmare, putem spune cd sindromul autofosfolipidic in sarcina ramane a fi o problema cu care
se confrunta medicii obstetricieni din cauza complicatiilor majore pe care le provoaca, si anume insufici-
enta placentara, avorturile spontane, hipotrofia fetald, nasterile premature, decolarea de placenta etc.

Scopul studiului nostru a fost de a aprecia incidenta si gradul de implicare a sindromului au-
tofosfolipidic in oprirea in evolutie a sarcinii pand la termenul de 21 saptdmani.

Materiale si metode. In studiu, prin metoda caz-control, au fost incluse 344 de femei internate
in SCMN1, MCM N2, ICOCSM, sectia ginecologie a Spitalului Clinic de Urgentd din municipiul
Chisinau pe parcursul anilor 2007-2008. Femeile au fost divizate in 2 loturi: lotul I (de baza), consti-
tuit din 172 de femei la care sarcina s-a oprit in evolutie pana la termenul de 21 de saptamani, si
lotul I (de control), constituit din 172 de femei la care sarcina s-a finisat prin nastere.

La femeile incluse in studiu a fost examinat minutios anamnesticul obstetrical si somatic. Drept
criterii clinice de diagnostic al SAF au servit cele nonobstetricale (tromboze venoase inexplicabile,
tromboze arteriale inexplicabile, tromboze microvasculare in orice tesut sau organ, fara inflamatie
evidentd a peretelui vascular); criterii obstetricale (2 sau mai multe avorturi spontane consecutive
pana la 10 saptdmani de gestatie, 1 sau mai multe decese fetale inexplicabile la 10 sdptimani de ges-
tatie s1 mai mult, preclampsie severa ori insuficientd placentara, care impune rezolvarea sarcinii pana
la 34 saptamani de gestatie, | sau mai multe nasteri pand la 34 de sdptamani).

Drept criterii de laborator au servit aprecierea anticorpilor (LA) cu ajutorul testelor functionale
si anticorpilor anticardiolipidici (Ac-ACL) in titru inalt sau mediu (N<20 un) prin metoda imunoen-
zimatica cu folosirea cardiolipinei imobilizate.

Conform criteriilor Societatii Internationale pentru Tromboza si Hemostazd, anticorpii anti-
fosfolipidici au fost detectati in plasma In minim 2 probe la interval de 2 saptdmani. De asemenea,
in studiu a fost inclusa retrospectiva datelor de laborator din fisele clinice. La prelucrarea statistica
a datelor obtinute au fost calculate valorile relative, medii. Pentru fiecare valoare vor fi determinate
gradul si pragul de semnificatie.

Diagnosticul de SAF s-a stabilit in caz de prezenta a cel putin unuia din criteriile de laborator
(LA si Ac-ACL) si unei sau mai multor trasaturi clinice.

Rezultatele obtinute sunt prezentate in diagrame si tabele. Pentru determinarea factorilor de risc
in baza ,,Tabelului de contingentd 2x2” au fost calculate RP (raportul probabilitétii), X* (chi-patrat),
si I1 (intervalul de incredere).
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Rezultate. In urma studiului efectuat s-a stabilit ci incidenta sarcinii stagnate pana la termenul
de 21 saptdmani pe parcursul anilor 2007-2008 a fost de 8,7+1,3%, p<0,001. Printre femeile cu sar-
cind opritd in evolutie pana la termenul de 21 sdptamani diagnosticul de sindrom antifosfolipidic a
fost stabilit Tn 19,8+3,0% cazuri (34 femei), pe cand in lotul 11, de control, acest sindrom s-a Intalnit
in 3,5+1,4% cazuri (6 femei), p<0,001. Varsta medie a femeilor din lotul I a constituit 28+1,2 ani,
iar din lotul I1 — 25+1,4 ani. In urma colectarii anamnezei ginecologice s-a constatat ci in lotul I (de
baza) debutul menstruatiei a fost la varsta de 14,5+0,5 ani (tabelul ).

Tabelul 1
Caracteristicile ciclului menstrual (CM) la loturile de studiu
CM Lot 1 Lot 11 P

-debut 14,5+1,2 ani 12,5+0,5 ani *
-durata 6-7 zile 3-4 zile -
-ciclicitate

a) regulat 71+3,5% 98+1,1% Hk kK

b) neregulat 29+3,5% 2+1,1% Rk
-sindromul algic

a) dolor 30+3,5% 16+2,8% ok

b) indolor 7043,5% 84+2.8% ok

*p>0,05 ***p<0,01 **+*%*p<0,001

Debutul vietii sexuale la lotul I in medie a fost la varsta de 17,8+1,2 ani, pe cand la lotul II de
18,3+1,2 ani. O atentie deosebita a fost acordatd anamnezei obstetricale (tabelul 2)

Tabelul 2
Anamneza obstetricala complicata (AOC)
AOC Lot I Lot I1 P
abs PI+ES1% abs. P2+ES2%

1. 2 si mai multe avorturi 59 34,3+4,9% 25 14,5+5,1% ok
spontane de etiologie
necunoscuta
2. Sarcini stagnate in 19 11,0+£3,3% 14 8,1+£3,9% *
anamneza
3. HTA indusa de sarcini/ 12 72, 7% 8 4,7+3,1% *
preeclampsie la sarcinile
anterioare
4. Fat mort in trimestrul III 1 0,6 £0,6% - - | *

#p>0,05 ***p<0,01

Simptomele clinice de baza caracteristice sindromului antifosfolipidic, luate in consideratie la
lotul de studiu, au fost ocluziile venoase, complicatiile hematologice, manifestarile cutanate, simp-
tomele neurologice (nelegate de ictus cerebral) (fabelul 3).

Tabelul 3
Simptomele clinice de baza ale SAF la loturile de studiu
Lot I Lot II P
abs P1+ES% abs P2+ES%

1. ocluzie venoasa la nivel diferit 13 7,6+2.0 2 1,2+0.8 H kK
2. complicatii hematologice 15 8,7+2,1 - kK
(trombocitopenie)
3. manifestari cutanate (livido 2 1,2+0,8 - - *
reticular, ulcere ale gambei etc.)
4. tulburari neurologice (migrena, 16 9,3+£2,2 2 1,2+0,8 kol
convulsii)
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5. HTA indusa de sarcina/
preeclamspie

0,6+0,6

6. moartea i/u a fatului in trimestrul I11

#p>0,05 ***p<0,01 ***%p<0,001

In urma aprecierii titrului de Ac anticordiolipinici si antilupici s-a observat o incidentd mai
mare a titrului crescut peste valoarea normala la lotul I decat la lotul 11 (tabelul 4).

Tabelul 4
Aprecierea tipului de Ac antilupici si anticardiolipidici la loturile de studiu
Titru Ac Lot Lot I P
abs. PI+ESY% abs. PI+ESY%

colectarea I
-IgM 1 anticardiolipidici 23 13,4+2,6 4 2,3+1,1 otk
-Ig G 1 anticardiolipidici 25 14,5427 5 2,9£1,3 otk
-anticorpi antilupici 5 2,9+1,3 1 0,6+0,6 *
colectarea II (peste minim 2
saptamani)
-IgM 1 anticardiolipidici 19 11,0+ 3 1,7+0,9 A
-Ig G 1 anticardiolipidici 13 7,6+ 3 1,7+0,9 hoxk
-anticorpi antilupici 2 1,2+ - - *

#p>0,05 ***p<0,01 ****p<0,001

In baza simptomelor clinice si paraclinice sindromul antifosfolipidic a fost stabilit la 34 de
femei din lotul I (19,8+3,0%) si 6 femei din lotul II (3,5+1,4%), p<0,001. Din cele 34 de femei din
lotul de baza la care s-a stabilit diagnosticul de sindrom antifosfolipidic sarcina a stagnat predomi-

nant in primul trimestru (fig. 7).

0 5-6 saptamani

W 7-12 saptamani

[013-18 saptamani

019-21 saptamani

Fig. 1. Termenul de gestatie la care sarcina s-a oprit in dezvoltare in caz de SAF
la lotul I (%)

Din cele 6 femei din lotul II de studiu, la o femeie (16,7%) s-a complicat sarcina cu retard de
dezvoltare i/u a fatului; 2 (33,3%) din cele 6 femei au avut nasteri premature. Toti nou-nascutii la
nastere au avut scor Apgar mai mare de 6 puncte.

Noi am comparat loturile de studiu in functie de prezenta SAF. Drept rezultat, in lotul I imi-
nenta de intrerupere a sarcinii prezinta un factor de risc foarte mare (RP=12,4 95% Ii: 0,2—18,5) in
comparatie cu lotul II. Infectia urogenitala, de asemenea, este un factor de risc major (RP=4,9 95%
I1: 2,1-6,7), un risc moderat prezinta hipotiroidia (RP=2,0 95% Ii: 1,1-2,8), iar risc redus s-a stabilit
pentru pielonefriti in anamneza (RP=1,5 95% II: 1,2-1,8).

Discutii. In urma studiului efectuat s-a stabilit o incidentd crescuta a sindromului antifosfo-
lipidic printre femeile cu sarcina opritd in evolutie pana la termenul de 21 saptdmani, constituind
19,843,0% cazuri in raport cu 3,5+1,4% cazuri determinate la femeile din lotul de control, la care

sarcina s-a finisat prin nastere.
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Cresterea nivelului de anticorpi antifosfolipidici (de reguld, crestere tranzitorie) se observa
pe fundalul unui spectru larg de infectii virale si bacteriene (ex: tbc, malarie, sifilis, varicela, mo-
nonucleoza infectioasd, hepatita virala A etc.), dar complicatii trombotice la bolnavii cu infectii se
dezvolta rar. Totusi, In cazul unor infectii cum ar fi SIDA, infectia cu parvovirus, chlamidii, mico-
plasme etc. se observa cresterea titrului unui anumit tip de anticorpi in serul bolnavilor cu SAF.
Aceste argumente bazate pe datele din literaturd s-au confirmat in studiul nostru. Nivelul patologic al
anticorpilor antifosfolipidici a fost determinat la 52,9+1,2% femei din lotul I si 16,7+2,0% din lotul
II (p<0,001), la care s-a identificat infectia cu micoplasme sau mixta, dintre ele in 18+0,8% cazuri
anticorpii antifosfolipidici au fost determinati in ser de mai multe ori, ceea ce in asociere cu anamneza
obstetricald complicata (avorturi habituale, sarcini stagnate in anamneza), tromboza venoasa, simp-
tomele clinice (vasculite, dermatite, parestezii, sindromul articular) si evolutia clinicd complicata a
sarcinii au permis diagnosticarea sindromului antifosfolipidic.

La femeile din lotul I infectia monoherpetica a fost depistata 1n 4 cazuri (11,8+1,8% cazuri,
p<0,01), intr-un caz (2,9+1,4% cazuri, p<0,01) s-a apreciat titrul crescut de Ac antifosfolipidici. La
femeile din loturile I si II cu infectie monoherpeticd, dar cu IgG+ si IgM— nu au fost depistati anti-
corpi fosfolipidici. Aceste date ne permit sd presupunem ca acutizarea infectiei latente poate provoca
aparitia SAF.

Printre simptomele caracteristice sindromului antifosfolipidic sunt si datele unei anamneze ob-
stetricale complicate, care in cazul nostru s-a intdlnit mai frecvent in lotul I decat in lotul II (tabelul
2), reprezentat de sarcini stagnate In anamneza, avorturi stagnate recidivante, moartea i/u a fatului
in trimestrul III, gestoze/preeclamspie. Oprirea in evolutie a fatului in caz de SAF poate surveni la
orice termen de sarcind, dar in studiul nostru aceasta s-a intdimplat mai frecvent in trimestrul I (la 19
femei sau 55,8% cazuri) decat in trimestrul II (15 femei sau 44,2% cazuri). La femeile din lotul 11 de
studiu nu s-au Intalnit cazuri de mortinatalitate, in schimb sarcina actuala s-a complicat Intr-un caz
din 6 (0,8+1,3%, p<0,01) cu hipertensiunea indusa de sarcina. in lotul I RDIUF si nasteri premature
nu s-au determinat.

Concluzii

1. Cercetarile efectuate In studiul nostru au stabilit ca Tn majoritatea cazurilor sindromul an-
tifosfolipidic nu a complicat singur sarcina, ci in asociere cu alte patologii (infectioase, endocrine,
genetice etc.). Luand in consideratie datele obtinute de noi, precum si datele din literaturd, putem
spune cu certitudine ca sindromul antifosfolipidic poate fi 0 cauza a stagnarii sarcinii in evolutie
pana la termenul de 21 sd@ptamani, acest argument fiind confirmat prin depistarea lui mai frecventa in
lotul I (19,8%) decat la lotul II (3,5%).

2. Daunele pe care le poate provoca SAF in sarcind, inclusiv pana la stagnarea ei, precum si
multiplele date controversate din literatura cu referire la aceasta patologie pe fundalul unei incidente
in continud crestere a SAF printre gravide, ne determind sa continudm studiul nostru asupra acestui
sindrom $i mecanismelor imune implicate in oprirea in evolutie a sarcinii.
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Rezumat

Sindromul antifosfolipidic in sarcina este o problema cu care se confruntd medicii obstetricieni din cau-
za complicatiilor majore pe care le provoaca, si anume insuficienta placentara, avorturile spontane, hipotrofia
fetald, nasterile premature, decolarea de placentd, moartea produsului de conceptie etc. Conform datelor
recente din literaturd, sindromul antifosfolipidic (SAF) reprezintd una din cele mai frecvente cauze imune ce
pot influenta evolutia sarcinii pand la 15%, iar la pacientele cu maladie avortiva atingdnd 27-42%. Scopul
studiului nostru a fost de a aprecia incidenta si gradul de implicare a sindromului antifosfolipidic in oprirea
in evolutie a sarcinii pana la termenul de 21 saptamani.

In studiu, prin metoda caz-control, au fost incluse 344 de femei internate in SCMNI, MCM N2,
ICOCSM, sectia ginecologie a Spitalului Clinic de Urgenta din or. Chisindu pe parcursul anilor 2007-2008.
Femeile au fost divizate 1n 2 loturi de studiu: lotul I (de baza), constituit din 172 de femei la care sarcina s-a
oprit in evolutie pana la termenul de 21 saptamani, si lotul II (de control), reprezentat de 172 de femei la care
sarcina s-a finisat prin nastere.

La lotul de studiu a fost examinat minutios anamnesticul obstetrical si somatic. Drept criterii clinice de
diagnostic al SAF au servit cele nonobstetricale si obstetricale, iar drept criterii de laborator au servit aprecie-
rea anticorpilor antifosfolipidici in titru Tnalt sau mediu prin metoda imunoenzimatica cu folosirea cardiolipi-
nei imobilizate.

In urma studiului s-a stabilit ci incidenta sarcinii stagnate pana la termenul de 21 saptimani pe parcur-
sul anilor 2007-2008 a fost de 8,7+1,3%, p<0,001. Cercetarile au determinat ca in majoritatea cazurilor sin-
dromul antifosfolipidic nu a complicat singur sarcina, ci in asociere cu alte patologii (infectioase, endocrine,
genetice etc.). Luand in consideratie datele obtinute de noi, precum si datele din literatura, putem spune cu
certitudine ca sindromul antifosfolipidic poate fi 0 cauza a stagnarii sarcinii in evolutie pana la termenul de
21 saptamani, acest argument fiind confirmat prin depistarea lui mai frecventa in lotul I (19,8+3,0%) decat in
lotul II (3,5+1,4%). Rezultatele obtinute ne motiveaza sa continuam studiul nostru asupra acestui sindrom si
mecanismelor imune implicate in oprirea in evolutie a sarcinii.

Summary

Antiphospholipidic syndrome in pregnancy represents an important problem for obstetricians. It has
major complications such as: placentar insufficiency, spontaneous abortion, fetal hypotrophy, premature
delivery, placenta discharge, conception of production etc.

According recent literature data antiphospholipidic syndrome (AFS) represents one of the most frequent
immune cause, which can influence on pregnancy evolution to 15%, but in patients with abortion disturbances
achieved 27-42%. Our study purpose consists of the incidence assessment and implication level of AFS in the
pregnancy evolution stopping to 21 weeks term.

In the study by case-control method there were included 344 women admitted in the N1 MCH, N2
MCH, CMCI, Gynecology Department of the Emergency Clinical Hospital from Chishinau during 2007-2008
years who were divided into 2 study groups: the I (first) group, principle, consisting of 172 women in whom
the pregnancy was stopped in evolution to 21 weeks and the II (second), control one, 172 women where the
pregnancy was achieved by delivery.
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In the study group in detail there was examined obstetrical and somatic anamnesis. Diagnosis clinical
criteria of AFS represent nonobstetrical and obstetrical ones, but laboratory one AF antibodies assessment in
the high or average titre by immunoenzymatic method with the immobilizated cardiolipin using.

According to performed study there was established that the incidence of the stopped pregnancy until 21
weeks term during 2007-2008 years was 8,7+1,3%, p<0,001. The research works determined that majority of
the AFS syndrome cases not influence on pregnancy in the single form, but in association with another patho-
logies (infectious, endocrine, genetic). According to obtained data by us and literature ones can confirmed that
AFS syndrome can be a cause of the evolution pregnancy stopping until 21 weeks. It is observed especially in
the first group (19,8+3,0%) that in the second group (3,5+1,4%). The obtained results give us the possibility to
continue our study on this syndrome and immune mechanisms in the pregnancy evolution stopping.

RETARDUL DE DEZVOLTARE INTRAUTERINA A FATULUI
(Revista literaturii)

Marin Rotaru, dr. h. Tn medicind, prof. univ., Stela Balagura, col. st. stagiar, IMSP
Institutul de Cercetari Stiintifice In Domeniul Ocrotirii Sdnatatii Mamei si Copilului

Termenul de ,,retard de crestere intrauterind a fatului” (RCIF), in majoritatea cazurilor, este uti-
lizat pentru definirea fetilor cu masa mica pentru termenul dat de gestatie, care au semne de suferinta
intrauterind (oligoamnioza, cardiotocografia (CTG) nereconfortantd, dereglari la dopplerografie) si
suporta un risc crescut de mortalitate si morbiditate perinatala [1, 3, 5].

Termenul ,;masa micd pentru termenul dat de gestatie” (MMTGQG) se refera la fetii care nu au
reusit sd atinga parametrii biometrici sau masa expectata pentru termenul actual de gestatie. Cel mai
frecvent, ca limita inferioara pentru diagnosticul de MMTG se foloseste percentila a 10-a a circumfe-
rintei abdominale sau a masei calculate pentru termenul dat de gestatie [1, 3, 4, 5].

Notiunea de ,feti mici pentru varsta de gestatie” (MVG) se referda la un fat care
n-a reusit s atinga pragul biometric sau de greutate estimate catre o anumita varsta de gestatie. Diferite
praguri (centila 2, 3, 5, 10, 15 si 25) sunt utilizate pentru diferite masurari fetale. Valoarea uzuala de
referinta este centila a zecea pentru circumferinta abdominala si greutatea estimativa la nastere [8, 9].

Retentia (intarzierea) cresterii intrauterine a fatului se constata, de cele mai deseorti, la copii cu
masa micd pentru termenul dat de gestatie (MMTGQG).

Fetii cu MMTG reprezintd un grup eterogen constituit din: fetii care nu si-au realizat potentialul
de crestere si sunt predispusi la o morbiditate si mortalitate crescuta — cei cu Retard de Crestere Intra-
uterind (RCIF — 30-50% din totalul de MMTG); fetii care sunt constitutional mici §i, Tnh majoritatea
cazurilor, sanatosi (50-70%). Este foarte important faptul ca fatul cu RCI poate sd nu fie cu masa mica
pentru termenul dat de gestatie, daca, dupa o perioada intensa de dezvoltare, dinamica lui de crestere
scade semnificativ.

Fetii cu MMTG au un risc marit de deces antenatal, hipoxie la nastere, complicatii neonatale, re-
tard mintal si fizic, diabet de tip 2 si hipertensiune. Mortalitatea si morbiditatea inalta la copii cu masa
mica la nastere sunt atribuite, in primul rand, copiilor cu RCIF. Fetii MVG reprezintd un grup etero-
gen, in care intrd fetii care nu au reusit sa atinga potentialul lor de crestere (restrictie de crestere fetala
RCF) si fetii cu o constitutie micd. Cu cét este mai micd centila care defineste fatul MVG, cu atat este
mai mare probabilitatea RCF [10, 11]. Termenul de ,,hipotrofie” a aparut pentru prima data in anul
1960, fiind utilizat de cdtre Lubchenco [1]. In literatura contemporani este folosit termenul de ,,retard
de dezvoltare intrauterind” (RDIU) a fatului sau malnutritie fetald [2, 3]. Retardul de dezvoltare intra-
uterind a fatului este o complicatie a graviditatii, care se dezvoltd in urma insuficientei placentare si
duce la nasterea copiilor cu greutatea sub percentila a 10-a pentru varsta de gestatie corespunzatoare
(3, 4].

RDIU a fatului poate fi definit ca o scadere patologica a ratei de crestere fetald (ponderii, taliei,
circumferintei craniene i abdominale), moment in care nu atinge potentialul cresterii, cu risc sporit
de morbiditate si mortalitate.
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