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INTRODUCERE
Prof. Dr. Monica Mihaela Cîrstoiu 

Prezentul Ghid clinic din cadrul Proiectului PROGRAMUL

OPEAÞIONAL CAPITAL UMAN;  Axa prioritarã 4 - Incluziunea socialã ºi

combaterea sãrãciei Obiectivul tematic 9: Promovarea incluziunii sociale,

combaterea sãrãciei ºi a oricãrei forme de Discriminare: Prioritatea de

investiþii 9.4: creºterea accesului la servicii accesibile, durabile ºi de înaltã

calitate, inclusiv asistenþã medicalã ºi servicii sociale de interes general

Obiectivul specific 4.8: Îmbunãtãþirea nivelului de competenþe al

profesioniºtilor din sectorul medical îºi propune sã comunice clinicienilor,

pacienþilor ºi cercetãtorilor principii de diagnostic ºi obiective terapeutice

precum ºi armonizarea practicii medicale româneºti cu principiile medicale

internaþional acceptate. 

Ghidurile clinice sunt concepute pentru a ajuta medicul în luarea

deciziilor legate de îngrijirea ºi tratarea pacienþilor, conþinutul acestora

bazându-se pe o revizuire sistematicã a dovezilor ºtiinþifice existente

(medicina bazatã pe dovezi) în momentul elaborãrii acestora.

Ghidurile ºi protocoalele clinice concepute pe baza dovezilor

ºtiinþifice, deºi consumatoare de timp ºi relativ dificil de elaborat ºi

implementat, s-au dovedit eficiente în ceea ce priveºte creºterea calitãþii

actului medical ºi reducerea costurilor asistenþei medicale.

Capitolul 1 se referã la Investigarea gravidelor cu risc crescut în sarcinã

- diabetul zaharat ºi sarcina, HTA ºi sarcina, precum ºi bolile hematologice

în sarcinã.

Diabetul zaharat este cea mai frecventã boalã endocrinã ºi este definit

ca orice grad de intoleranþã la glucozã cu debut în timpul sarcinii, având ca

ºi semnificaþie clinicã hiperglicemie datoratã unei scãderi absolute sau

parþiale de insulinã sau unei rezistenþe periferice la insulinã [1]. Aproximativ

7% din sarcini sunt diagnosticate cu DZG, rezultând peste 200.000 de cazuri

anual. Prevalenþa poate varia de la 1 la 14% din toate sarcinile, în funcþie de

populaþia studiatã ºi de testele de diagnosticare utilizate [2].
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Hipertensiunea arterialã asociatã sarcinii (inclusiv HTA gestaþionalã,

Preeclampsie, Eclampsie, Preeclampsie suprapusã pe HTA cronicã), este una

dintre complicaþiile importante ce pot surveni pe parcursul sarcinii [3,4]. Se

estimeazã cã anual în lume mai mult de 4 milioane de gravide sunt

diagnosticate cu preeclampsie ºi aproximativ 100.000 vor dezvolta eclampsia

[4,5].

Trombofilia este definitã ca o predispoziþie la trombozã, fiind o

patologie asociatã cu creºterea tendinþei de TEV (tromboembolism venos).

Trombofiliile sunt responsabile pentru mai mult de jumãtate din

evenimentele tromboembolice asociate sarcinii [6].

Capitolele 2 ºi 3 trateazã temele legate de bolile endocrine ºi

infecþioase în sarcinã. Bolile endocrine sunt frecvente pe parcursul sarcinii.

Majoritatea bolilor endocrine preexistente, dacã sunt corect tratate, au un

impact redus asupra morbiditãþii materno-fetale. Diagnosticul iniþial al

multor afecþiuni este dificil datoritã suprapunerii simptomelor care apar în

timpul sarcinii normale ºi a celor care sugereazã boli endocrine specifice,

precum ºi de modificãrile în intervalele de referinþã pentru mãsurãtorile

biochimice comune care apar ca urmare a modificãrilor fiziologice în timpul

sarcinii [7]. Bolile infectioase contactate în timpul sarcinii reprezintã o

problemã de mare importanþã medico-socialã ºi preventivã. Incidenþa atinge

5% la nivel mondial în ceea ce priveºte contactarea unei boli infecþioase în

timpul sarcinii. [8]

Capitolul 4 intitulat ‚Diagnosticul ºi evaluarea gravidelor cu travaliul

prematur cu/fãrã membrane rupte (lungime col, testarea fibronectinei), aduce

în discuþie diagnosticul, evaluarea ºi prevenirea naºterii premature.

Aproximativ douã treimi dintre naºterile premature se produc dupã instalarea

spontanã a travaliului prematur, restul de o treime survenind iatrogen

(operaþie cezarianã sau inducerea travaliului prematur) pentru indicaþii

materne sau fetale. Cea mai frecventã indicaþie maternã pentru terminarea

prematurã a sarcinii este reprezentatã de preeclampsie ºi cea mai frecventã

indicaþie fetalã o constituie restricþia de creºtere intrauterinã (IUGR) însoþitã

de suferinþã fetalã acutã [9].
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Capitolele 5, 6 ºi 7 intitulate: ,,Reducerea riscului de naºtere prematurã
(terapia cu progesteron, cerclaj cervical, pesar vaginal)”, ,,Recomandãri
pentru managementul travaliului prematur”, ,,Intervenþii materne ºi
Intervenþii nou-nãscut” fac referire la opþiunile de diagnostic ºi terapeutice în
ceea ce priveºte managementul travaliului prematur. 
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SCOPUL GHIDULUI
Prof. Dr. Monica Mihaela Cîrstoiu 

Ghidurile clinice pentru Obstetricã ºi Ginecologie sunt elaborate pentru

a ajuta personalul medical în stabilirea deciziilor în ceea ce priveºte îngrijirea

pacientelor cu diferite patologii obstetricale ºi/sau ginecologice. 

Ghidurile clinice de practicã sunt compuse din afirmaþii elaborate

sistematic cu scopul de a ajuta decizia medicului ºi a pacientului referitoare

la forma corespunzãtoare de acordare a îngrijirilor într-o situaþie clinicã datã.

Metodologia de elaborare a ghidurilor clinice este un proces complex,

ciclic ºi sistematic.

Trebuie menþionat cã ghidurile nu sunt substitute ale experienþei

clinice, aplicabile tuturor pacienþilor sau protocoale obligatorii ºi rigide.

Articolul 655 aliniatul (1) din Legea nr. 95/2006 privind reforma în

domeniul sãnãtãþii prevede:

„În acordarea asistenþei medicale/îngrijirilor de sãnãtate, personalul

medical are obligaþia aplicãrii standardelor terapeutice, stabilite prin

ghiduri de practicã în specialitatea respectivã, aprobate la nivel naþional,

sau, în lipsa acestora, standardelor recunoscute de comunitatea medicalã a

specialitãþii respective.”

Acest ghid conþine recomandãri de practicã medicalã bazatã pe studii

de amploare publicate în reviste recunoscute internaþional, putând fi folosite

atât de medicii ginecologi precum ºi de personalul medical din alte

specialitãþi în elaborarea conduitei terapeutice adecvate în cazul unei

paciente gravide. 

Scopul acestui ghid este de a realiza un numitor comun în gestionarea

diferitelor patologii obstetricale, care ajutã la obþinerea ºi menþinerea

valorilor normale a analizelor de sânge, promoveazã creºterea în greutate

maternã adecvatã în cazul diabetului gestaþional/HTA/bolilor endocrine

precum ºi creºterea ºi dezvoltarea fetalã optime ºi reducerea riscului de

reacþii adverse materne ºi neonatale. Un alt rol al acestui ghid este de a

standardiza abordarea afecþiunilor descrise, în vederea stabilirii
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managementului, al monitorizãrii prenatale ºi al urmãririi postnatale, pentru
îmbunãtãþirea prognosticului materno-fetal.

Ghidurile clinice prezintã ºi evalueazã toate dovezile disponibile la
momentul elaborãrii (literatura de specialitate) pe o anumitã patologie cu
scopul de ajuta medicii în selectarea celor mai bune strategii de management
pentru un pacient, cu o condiþie datã, luând în considerare impactul asupra
prognosticului, precum ºi raportul risc-beneficiu al mijloacelor diagnostice
sau terapeutice. 

Ghidurile clinice ar trebui sã îi ajute pe medici sã ia decizii în practica
lor de zi cu zi. Cu toate acestea, deciziile finale cu privire la un pacient
trebuie fãcute de cãtre medicul curant. Decizia medicalã este un proces
integrativ care trebuie sã ia în considerare circumstanþele individuale ºi
opþiunea pacientului precum ºi resursele, caracteristicile specifice ºi
limitãrile instituþiilor medicale.

Date fiind posibilitatea progreselor rapide ale cunoºtinþelor medicale,
autorii nu pot ºi nu garanteazã cã informaþia conþinutã în ghid este în
totalitate corectã ºi completã.

Ghidurile clinice sunt necesare pentru a creºte calitatea actului medical,
pentru a aduce evidenþa bazatã pe dovezi în practicã, pentru a se standardiza
un consens profesional ºi pentru a creºte responsabilitatea personalului
medical. 

Ghidurile oferã o bazã obiectivã de comparare ºi acumulare de
experienþe. 

Recomandãrile din acest ghid clinic sunt bazate pe un consens al
autorilor privitor la abordãrile terapeutice acceptate în momentul actual. 

Ghidurile clinice, spre deosebire de protocoale, nu sunt gândite ca
directive pentru o singurã modalitate de diagnostic, management, tratament
sau urmãrire a unui caz sau ca o modalitate definitivã de îngrijire a
pacientului. Variaþii ale practicii medicale pot fi necesare în funcþie de
circumstanþele individuale precum ºi de resursele ºi limitãrile specifice ale
instituþiei sau tipului de practicã medicalã. 
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Capitolul 1

INVESTIGAREA GRAVIDELOR CU RISC CRESCUT 
îN SARCINÃ

Dr. Diana Ioana Voicu, Prof. Dr Monica Mihaela Cîrstoiu 

1. Diabetul zaharat ºi sarcina

Introducere

Diabetul zaharat este cea mai frecventã boalã endocrinã. 
Diabetul gestaþional este definit ca orice grad de intoleranþã la glucozã

cu debut în timpul sarcinii, având ca ºi semnificaþie clinicã hiperglicemie
datoratã unei scãderi absolute sau parþiale (relative) de insulinã sau unei
rezistenþe periferice la insulinã [1]. Aproximativ 7% din sarcini sunt
diagnosticate cu DZG, rezultând peste 200.000 de cazuri anual. Prevalenþa
poate varia de la 1 la 14% din toate sarcinile, în funcþie de populaþia studiatã
ºi de testele de diagnosticare utilizate[2].

Un studiu efectuat de Stuebe et al. a constatat cã aceastã afecþiune este
asociatã cu disfuncþie metabolicã persistentã la femei la 3 ani de la naºtere,
neinfluenþatã de alþi factori de risc clinici[3].

Screening pentru diabet zaharat în timpul sarcinii[4]

În timpul sarcinii este foarte important de identificat în care dintre cele
douã situaþii se încadreazã diabetul zaharat nou descoperit:

a. Diabet gestaþional - atunci când diagnosticul se pune pentru prima
datã în sãptãmâna 24-28 de sarcinã la o gravidã necunoscutã
anterior cu diabet. Acest tip de diabet este prezent doar pe perioada
sarcinii ºi se va remite dupã naºtere. Nu trebuie neglijat faptul cã
aceste femei au risc crescut de a face diabet zaharat tip 2 dupã
naºtere în decurs de 15-20 ani sau de a fi diagnosticate din nou cu
diabet gestaþional la o sarcinã viitoare. 

b. Diabet zaharat tip 2 (propriu-zis) este un diabet preexistent
nediagnosticat anterior sarcinii, care nu se va remite dupã naºtere.
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Evaluarea riscului de diabet gestaþional se va efectua cu ocazia

primului consult prenatal. 

Gravidele cu risc crescut de diabet gestaþional vor fi supuse 

screening-ului pentru diabet zaharat (glicemia à jeun, Hb glicozilatã) cât mai

curând posibil dupã confirmarea existenþei sarcinii. 

Factorii de risc pentru diabet gestaþional sunt: 

· obezitatea severã, 

· diagnostic anterior de diabet gestaþional sau naºtere a unor feþi cu

macrosomie pentru vârsta gestaþionalã, 

· glicozurie persistentã, 

· diagnosticul de sindrom al ovarelor polichistice, 

· antecedente heredocolaterale semnificative de diabet zaharat tip 2.

În cazul gravidelor cu risc moderat acestea vor efectua screening-ul

pentru diabet gestaþional în sãptãmânile 24–28 de sarcinã [5].

Un nivel de glucozã plasmaticã a jeun > 126 mg / dl (7,0 mmol / l) sau

glicemie plasmaticã recoltatã în orice perioadã a zilei > 200 mg / dl (11,1

mmol/l) stabilesc diagnosticul de diabet zaharat, ºi se va indica testul de

provocare cu glucozã.

Urmãtorul sistem de screening în douã etape pentru diabetul

gestaþional este în prezent recomandat în Statele Unite:

· 50 g, test de provocare la glucozã de 1 orã (TPG) - glucose challenge

test,

· 100 g, test de toleranþã la glucozã pe cale oralã de 3 ore (TTGO) -

pentru pacienþii cu un rezultat GCT anormal.

În România se foloseºte frecvent testul de toleranþã oralã la glucozã

folosind 75 g de glucozã - se recolteazã glicemia à jeun, apoi se ingerã 

75 grame glucozã, cu determinarea glicemiei la 1, 2, 3 ore dupã ingestie. 

Efectele materne ºi fetale ale diabetului

Avortul spontan - incidenþã aproximativ 24% la pacientele

diagnosticate cu diabet incorect tratat. Factorul de risc predictiv este glicemia

preprandialã > 120 mg/dl sau hemoglobina glicatã peste 12%[6].
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Naºterea prematurã - incidenþa naºterii premature la pacientele
diabetice este de aproximativ 10%, comparativ cu 4,5% întâlnitã în populaþia
generalã ºi este cauzatã în principal de hiperdistensia uterinã datoratã
polihidramniosului [7].

Malformaþiile fetale - diabetul nu este factor de risc pentru anomaliile
cromozomiale. Cele mai frecvente malformaþii asociate cu diabetul sunt:
regresia caudalã, situs inversus, spina bifidã, hidrocefalia, defecte ale
sistemului nervos central, anencefalia, anomalii cardiace, atrezia
analã/rectalã, agenezia renalã, rinichiul polichistic, duplicitatea ureteralã, etc
[8].

Macrosomia fetalã reprezintã greutatea la naºtere a fãtului peste 4500
grame. Antropologic feþii macrosomi prezintã depozite adipoase în exces pe
umeri ºi trunchi, ceea ce favorizeazã distocia de umãr sau creºte incidenþa
naºterii prin cezarianã. Hiperglicemia maternã duce la hiperinsulinemie
fetalã, iar aceasta din urmã stimuleazã secreþia de hormon de creºtere. Astfel
apare macrosomia [9].

Moartea fetalã intrauterinã de cauzã inexplicabilã - este un fenomen
unic în cazul sarcinilor complicate cu diabet, moartea fetalã apãrând în jurul
vârstei gestaþionale de 35 sãptãmâni. Este inexplicabilã pentru cã factorii care
de obicei opresc fãtul în evoluþie de tipul- insuficienþei utero-placentare,
dezlipirea de placentã, restricþia de creºtere intrauterinã sau oligo/
polihidramnios nu sunt prezente[10].

Polihidramniosul - hiperglicemia fetalã determinã poliurie. Valorile
crescute ale glucozei din lichidul amniotic sunt direct proporþionale cu
valorile indexului lichidului amniotic (AFI)[11].

Conduita în sarcina diabeticã

Pacientele cu diabet gestaþional/pregestaþional trebuie sã-ºi
monitorizeze singure glicemia, cu ajutorul unui glucometru, de cel puþin 4 ori
pe zi, à jeun ºi postprandial, la 1 h dupã fiecare masã. Glicemia à jeun trebuie
sã fie 70-90 mg/dl, iar glicemia postprandialã la 1 h, sub 120 mg/dl,
acceptându-se ca limite superioare 130-140 mg/dl[12].

La pacientele cu diabet gestaþional se pune accentul pe regimul de viaþã
- pacienta va respecta o dietã individualizatã, în funcþie de greutatea
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corporalã ºi înãlþime stabilitã de un medic diabetolog, ºi printr-o activitate
fizicã moderatã, regulatã, dacã nu existã contraindicaþii medicale ºi
obstetricale.

Dacã glicemia nu poate fi controlatã cu aceste mãsuri igieno-dietetice
sau dacã glicemia à jeun este mai mare de 90 mg/dl la mai multe determinãri
într-o perioadã de 2 sãptãmâni, sau glicemia la 1 h postprandial este mai mare
de 120 mg/dl, atunci se începe tratamentul insulinic.

Se recomandã insulinã umanã, fiind mai puþin imunogenicã, de preferat
rapidã, dozele ºi timpul de administrare fiind stabilite în funcþie valorile
monitorizate cu glucometru personal. Se recomandã ºi analogii sintetici de
insulinã cu acþiune rapidã (Lispro, Aspart).

Analogii de insulinã cu acþiune lentã (Glargine) necesitã dovezi
suplimentare de siguranþã pentru a putea fi administraþi în sarcinã [13]. 

Antidiabeticele orale nu sunt încã recomandate în sarcinã, nefiind
aprobate de FDA.

Managementul diabetului gestaþional în sarcinã impune control
sãptãmânal sau la 2 sãptãmâni, cu determinarea proteinuriei ºi clearence-ul la
creatininã din urinã/24 h din cauza riscului de preeclampsie.

Se recomandã naºterea la termen, dacã glicemia este normalã, nu sunt
complicaþii ºi nu existã contraindicaþii pentru analgezie epiduralã/
rahianestezie sau anestezie generalã.

Cezariana este indicatã în cazul greutãþii fetale apreciatã ecografic de
peste 4500 grame. Postpartum se determinã glicemia în prima zi ºi în general
nu este necesarã insulinã postpartum în cazul diabetului gestaþional [14]. 

La terminarea lehuziei - 6 sãptãmâni postpartul se reface TTOG cu 75
grame glucozã ºi glicemia la 2 ore fiindcã 3-5 % dintre femeile cu diabet
gestaþional vor dezvolta diabet zaharat pospartum ºi vor necesita tratament
[15].
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2. HTA ºi sarcina

Definiþie ºi clasificare

Hipertensiunea arterialã este cea mai întâlnitã patologie obstetricalã
având incidenþa de pânã la 10% din totalul sarcinilor [1]. 

Tulburãrile hipertensive în timpul sarcinii sunt clasificate în 4 categorii
[2]:

· Hipertensiune arterialã cronicã
· Preeclampsia
· Eclampsie
· HTA cronicã complicatã cu preeclampsie.

Hipertensiunea gestaþionalã

Hipertensiunea gestaþionalã se referã la hipertensiunea arterialã cu
debut în ultima parte a sarcinii (> 20 sãptãmâni de gestaþie) fãrã alte
caracteristici ale preeclampsiei ºi urmatã de normalizarea tensiunii arteriale
postpartum. 

În cazul HTAIS - TA sistolicã  >_ 140 sau TA diastolicã  >_ 90 mm Hg
pentru prima datã în sarcinã, diagnosticul final este stabilit numai
postpartum. 

Hipertensiunea arterialã înainte de sarcinã sau în timpul sarcinii
precoce este asociatã cu un risc dublu de diabet zaharat gestaþional [3]. 

Hipertensiunea tranzitorie a sarcinii (adicã dezvoltarea hipertensiunii
arteriale izolate la o VG avansatã, fãrã alte manifestãri de preeclampsie) este
asociatã cu dezvoltarea ulterioarã a hipertensiunii arteriale cornice[4].

Preeclampsia [5]
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Criterii minime TA a >_ 140/90 mm Hg dupã 20 sãptãmâni de sarcinã
Proteinurie a >_ 300 mg/24 h sau a >_ de 1 +

Criterii de certitudine TA a >_  160/110 mm Hg
Proteinurie >_ 2g/24 h sau  >_ 2 +
Creatinina sericã  > 1,2 mg/dL fãrã a fi fost anterior 
crescutã



Deºi mecanismul fiziopatologic exact nu este înþeles clar, preeclampsia

este în primul rând o disfuncþie placentarã care duce la un sindrom de

disfuncþie endotelialã cu vasospasm asociat[6].
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Trombocite <100,000/µL

Hemoliza microangiopaticã – LDH crescut

Creºterea transaminazelor: ALT sau AST

Cefalee persistentã sau alte manifestãri cerebrale sau 

vizuale

Durere epigastricã persistentã

Factorii personali de Prima sarcinã
risc matern pentru Partener nou / paternitate
preeclampsie Vârsta mai micã de 18 ani sau mai mare de 35 de ani

Istoric personal de preeclampsie
Istoric familial de preeclampsie la o rudã de gradul I
Rasa neagrã
Obezitate (IMC >_ 30)
Intervalul de timp între sarcini mai mic de 2 ani sau mai 
mare de 10 ani

Factorii de risc medical Hipertensiune arterialã cronicã  - secundarã 
matern pentru (hipercortisolism, hiperaldosteronism, feocromocitom 
preeclampsie sau stenozã a arterei renale)

Diabet preexistent (tip 1 sau tip 2), în special în cazul 
bolilor microvasculare
Boala renalã
Lupusul eritematos sistemic
Obezitatea
Trombofilie
Istoric migrenã [5]
Utilizarea de antidepresive selective ale inhibitorilor de 
serotoninã (ISRS) dincolo de primul trimestru [6]

Factorii de risc Gestaþii multiple
placentar / fetal pentru Hidrops fetal
preeclampsie Boala trofoblasticã gestaþionalã

Triploidie



Cele mai frecvente semne ºi simptome întâlnite în preeclampsia severã

sunt durerile epigastrice sau în hipocondrul drept, cefaleea occipitalã

(datorate creºterii perfuziei cerebrovasculare ºi edemului cerebral dezvoltat

secundar), scotoamele ºi amauroza. Apariþia convulsiilor este semnul

diagnostic pentru eclampsie.

Eclampsia

Criza eclampticã reprezintã apariþia convulsiilor la o gravidã

diagnosticatã cu preeclampsie, când acestea nu pot fi atribuite altor cauze.

Eclampsia poate fi diagnosticatã la o gravidã cunoscutã cu preeclampsie, în

travaliu sau postpartum. Riscul de crizã eclampticã se menþine crescut ºi la

24-48 h postpartum [7]. 

HTA cronicã complicatã cu preeclampsie [8]

În mod normal TA scade în trimestrul doi ºi în prima parte a

trimestrului trei de sarcinã, revenind la normal în a doua jumãtate a

trimestrului trei.

Cele mai dificile cazuri sunt ale gravidelor luate în evidenþã dupã 

20 sãptãmâni de sarcinã, situaþie în care este dificil de stabilit diagnosticul

diferenþial între o preeclampsie survenind pe fondul unei HTA preexistente

sarcinii sau o unei HTA gestaþionale. O modalitate de a face distincþia între

cele douã forme de HTA este evaluarea unor organe ce pot evidenþia semne

ale unei HTA cronice cum ar fi hipertrofia ventricularã stângã, modificãri ale

fundului de ochi sau afectarea funcþiei renale.

Conduita

a) Preeclampsia moderatã

Dacã gravida este la termen (37 sãptãmâni sau mai mult), fãtul este

dezvoltat corespunzator ºi colul este favorabil, se va lua în considerare

opþiunea inducerii travaliului. Prognosticul unei astfel de paciente cu

preeclampsie moderatã este similar celui al gravidei fãrã complicaþia

hipertensivã a sarcinii. Recomandarea de naºtere se mai poate face ºi
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gravidelor care au >34 sãptãmâni de gestaþie ºi membrane rupte, restricþie de
creºtere intrauterinã sau status fetal incert [9].

b) Preeclampsia severã

Aceastã patologie reprezintã o urgenþã obstetricalã. Datoritã riscului
mare de apariþie a eclampsiei o gravidã cu preeclampsie severã va fi internatã
în sala de naºteri, având la dispoziþie facilitãþi de terapie intensivã de
maternitate de nivel 3. Primele douã decizii terapeutice care se vor lua înainte
de a începe evaluarea materno-fetalã sunt prevenþia convulsiilor prin
administrarea de sulfat de magneziu intravenos, în doza de încarcare de 6 g
administrate lent, timp de 15-20 min, urmate de administrarea pe injectomat
a 2 g/h ºi scãderea valorilor crescute ale TA [10]. Scopul terapiei este
scãderea TA sistolice sub 160 mmHg ºi a celei diastolice sub 110 mmHg-
cele mai folosite medicamente antihipertensive folosite în preeclampsia
severã au fost vasodilatatoarele periferice (Hidralazina) [11], alfa ºi beta-
blocantele cardioselective (Labetalol) [12] ºi inhibitorii canalelor de calciu
(Nifedipine, Isradipine)

c) Sindromul HELLP

Sindromul HELLP este o complicaþie obstetricalã, ce apare mai ales în
trimestrul 3 de sarcinã. HELLP este un acronim ce a fost atribuit sindromului
pornind de la caracteristicile acestuia: hemoliza (Hemolysis), niveluri
crescute ale enzimelor hepatice (Elevated Liver enzymes) ºi trombocitopenie
(Low Platelets). 

Manifestãrile clinice din sindromul HELLP sunt nespecifice, ceea ce
întârzie de multe ori stabilirea diagnosticului. Cele mai frecvente simptome
sunt: durere epigastricã sau în cadranul abdominal drept superior, greaþã ºi
vomã, stare generalã alteratã ºi cefalee. La examenul obiectiv se constatã
sensibilitate abdominalã în cadranul abdominal drept superior, mai rar edeme
sau hipertensiune [13,14].

Stabilirea diagnosticului de sindrom HELLP are în vedere urmãtoarele
criterii:

1. anomalii pe frotiul de sânge periferic (sugestive pentru anemia
hemoliticã);
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2. bilirubina > 1,2 mg/ dL ºi LDH > 600 UI/L (semne de hemolizã);
3. enzimele hepatice crescute: AST peste 72 UI/L ºi LDH peste 600

UI/L;
4. numãrul trombocitelor mai mic de 100.000/mm3 [15].
Trombocitopenia este considerat indicatorul cel mai important în

stabilirea diagnosticului de sindrom HELLP. 
Abordarea terapeuticã depinde de vârsta gestaþionalã ºi de starea

mamei ºi a fãtului. Pentru sarcinile de peste 34 de sãptãmâni naºterea este
tratamentul de elecþie. Pentru cele sub 34 de sãptãmâni se începe tratamentul
medicamentos ºi, în cazul în care evoluþia este una negativã, se recurge la
naºtere. De obicei, sindromul se remite dupã naºtere.

d) Eclampsia

Durata unei crize convulsive eclamptice este de aproximativ un minut
dupã care se instaleazã o stare letargicã. Aceasta poate fi urmatã uneori de o
nouã crizã eclampticã tonico-clonicã sau instalarea unei stãri comatoase.
Dupã o crizã convulsivã respiraþia se reia progresiv iar frecvenþa respiratorie
creºte datoritã hipoxiei, hipercarbiei ºi lactacidemiei.

Eclampsia are riscuri de complicaþii importante inclusiv decesul
materno-fetal.

Conduita într-o crizã eclampticã presupune aplicarea unor mãsuri
rapide ºi bine coordonate.

Primul gest constã în menþinerea permeabilitãþii cãilor respiratorii
superioare ºi prevenirea bronhopneumoniei aspirative secundare vãrsãturii
sau secreþiilor orofaringiene - se va folosi o pipã orofaringienã Guedel ºi
gravida va fi plasatã în decubit lateral.

Al doilea gest constã în abordul unei linii venoase pentru administrarea
medicaþiei anticonvulsivante ºi a fluidelor necesare menþinerii echilibrului
hemodinamic.

Al treilea gest constã în administrarea sulfatului de magneziu pentru a
stopa ºi apoi a preveni convulsiile.

Al patrulea gest constã în administrarea medicaþiei antihipertensive
pentru a scãdea valorile crescute ale TA.
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Odatã stopate convulsiile ºi controlatã TA se pune problema modului
de rezolvare a naºterii.

Operaþia cezarianã va fi luatã în consideraþie în cazul unei gravide
stabilizate, în funcþie de statusul fetal, vârsta gestaþionalã, statusul colului
uterin-scorul Bishop, starea membranelor, prezenþa travaliului. Vârsta
gestaþionalã <_ 30 sãptãmâni, un scor Bishop < 5, prezentaþia pelvianã,
statusul fetal incert, sunt argumente pentru operaþia cezarianã.

Vârsta gestaþionalã >_ 30 sãptãmâni, membranele rupte, prezenþa
contracþiilor uterine, prezentaþia cranianã, un status fetal bun ºi un scor
Bishop favorabil, sunt argumente pentru inducerea naºterii vaginale. În cazul
în care singurul element defavorabil declanºãrii este scorul Bishop, se poate
recurge la folosirea prostaglandinelor pentru inducerea travaliului [16].
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3. Bolile hematologice ºi sarcina

Trombofilia este definitã ca o predispoziþie la trombozã, fiind o
patologie asociatã cu creºterea tendinþei de TEV (tromboembolism venos). 

Nu este o boalã în sine, ci doar un factor de risc pentru tromboze.
Defectele trombofilice se pot însoþi de urmãtoarele manifestãri:
· obstetricale - avorturi spontane repetate, restricþie de creºtere fetalã,

preeclampsie, sindrom HELLP  
· neonatale- purpurã fulminantã neonatalã 
Trombofiliile pot fi clasificate în: trombofilii ereditare ºi dobândite. 

Diagnosticul trombofiliei [1]

Trombofilia se suspicioneazã în cazul în care trombozele apar în mod
repetat, în lipsa unor factori favorizanþi ºi dacã existã un istoric familial ºi
personal de tromboze venoase ºi/sau arteriale. Suspiciunea clinicã de
trombozã trebuie confirmatã prin teste imagistice:

1. Ecografia Doppler – de elecþie în cazul suspiciunii de TVP.
2. CT toracic, multi-scan spiral – de elecþie în cazul suspiciunii de TEP

(trombembolism pulmonar).
3. RMN, scintigrafia, venografia – investigaþii adjuvante.
4. Creºterea semnificativ a produsilor de degradare ai fibrinei de tip D-

dimeri – este un indiciu important al prezenþei unui proces trombotic
activ.

1. Trombofiliile ereditare ºi sarcinã

Factori trombofilici ereditari asociaþi cu hipercoagulabilitate sunt
rezistenþa la proteina C (PC) activatã, factorul V Leiden (FVL), mutaþia genei
protrombinei (G20210A), deficitul de antitrombinã, deficitul de proteinã C
(PC), deficitul de proteinã S (PS), creºterea F VIII a ºi hiperhomocisteinemia
[2].

Factorii de risc ai trombofiliei

Factori de risc antepartum:
- istoric personal de boalã tromboembolicã
- trombofilii ereditare cu risc major 
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- sindrom antifosfolipidic (SAFL) - comorbiditãþi medicale (ex:
patologie oncologicã/hematologicã cu hipervâscozitate, insuficienþa
cardiacã, protezare valvularã, diabet zaharat tip I cu nefropatie,
sindrom nefrotic, lupus eritematos sistemic activ, boala inflamatorie
intestinalã, poliartritã reumatoidã, administrare curentã de medicaþie
intravenoasã)

-  obezitate anterior sau la debutul sarcinii
- vârstã >_ 35 de ani - paritate >_ 3 - tabagism - varicozitãþi venoase

voluminoase (simptomatice/extinse deasupra genunchiului/asociate
cu flebitã, edem sau modificãri cutanate) – paraplegie[3]

Factori de risc obstetricali: 

- sarcinã multiplã
- preeclampsie/eclampsie
- operaþie cezarianã 
- naºtere instrumentalã/travaliu prelungit (> 24 ore)
- moarte fetalã antepartum 
- naºtere prematurã
- hemoragie postpartum (> 1 l/ce necesitã transfuzii)

Alþi factori de risc:

- intervenþii chirurgicale în sarcinã sau postpartum 
- fracturi osoase 
- hiperemezã, deshidratare 
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Risc de trombozã Tipul de trombofilie

scãzut Mutaþia heterozigotã a factorului V Leiden 
Mutaþia heterozigotã a protrombinei G20210 
Deficitul proteinei S 
Deficitul proteinei 

crescut Deficitul de antitrombinã III 
Mutaþia homozigotã a factorului V Leiden 
Mutaþia homozigotã G20210 a genei protrombinei 
Dubla mutaþie heterozigotã a factorului V Leiden ºi a 
protrombinei G20210



- sindrom de hiperstimulare ovarianã în cadrul reproducerii umane

asistate 

- internare/imobilizare prelungitã >_ 3 zile 

- infecþii severe sistemice 

- cãlãtorii pe distanþe lungi (> 4 ore) [4]

Principalele trombofilii ereditare [5,6]

Deficitul proteinei S

Proteina S reprezintã un anticoagulant natural dependent de vitamina

K, a cãrui funcþie principalã este cea de cofactor nonenzimatic ce faciliteazã

acþiunea proteinei C activate (APC) la nivelul substraturilor acesteia: factorul

V activat (FVa) ºi factorul VIII activat (FVIIIa).

Clasificarea în cele 3 subtipuri clinice a fost realizatã conform criterilor

propuse de cãtre Comitetul ºtiiþific al Societãþii Internaþionale de Hemostazã

ºi Trombozã. 

Clasificarea deficitului proteinei S:

· tipul I - deficit cantitativ ºi cuprinde atât deficitul formei libere,

precum ºi cel global al proteinei S, asociate cu o activitate scãzutã a

activitãþii proteinei S. 

· tipul II este caracterizat de un deficit funcþional, în care valorile

plasmatice ale antigenului proteinei S sunt normale, însã activitatea

biologicã a acesteia în calitate de cofactor este scãzutã

· tipul III cuprinde atât niveluri scãzute ale formei libere de proteinã

S, cât ºi activitate biologicã redusã, însã cu un nivel normal al

cantitãþii totale a proteinei S.

Deficitul proteinei C

Incidenþa 0,2% în populaþia generalã. 

Proteina C reprezintã o glicoproteinã cu greutate molecularã de 62 kD,

a cãrei sintezã hepaticã este dependentã de vitamina K.
Principala modalitate prin care proteina C activatã (APC) îºi

îndeplineºte funcþia de anticoagulant natural este reprezentatã de inactivarea
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factorilor Va, respectiv VIIIa ai cascadei coagulãrii. Aceºtia din urmã sunt
implicaþi în activarea factorului X, precum ºi în mecanismul generãrii
trombinei.

Caracterul heterozigot al deficitului de proteinã C este moºtenit în

manierã autozomal dominantã.

Clasificarea deficitului de proteinã C:

· tipul I  - deficit cantitativ al proteinei C

· tipul II deficitul este unul calitativ- mult mai redus ca ratã de apariþie

faþã de cel dintâi, caracterizat de un nivel imunologic normal al

proteinei C, însã cu activitate funcþionalã redusã.

Deficitul proteinei C poate avea ºi cauze dobândite, precum afecþiunile

hepatice cu scãderea sintezei de vitamina K, sepsisul (în special cu etiologie

meningococicã), tromboza acutã, coagularea intravascularã diseminatã,

medicamentele (warfarina, agenþi chemoterapeutici), autoanticorpii

îndreptaþi împotriva proteinei C.

Mutaþia factorului V Leiden

Mutaþia factorului V Leiden reprezintã cea mai frecventã cauzã de

trombofilie ereditarã.

Factorul V reprezintã o componentã importantã din cascada coagulãrii.

Factorul V Leiden genereazã rezistenþã la proteina C activatã. Factorul V

Leiden creºte riscul avorturilor repetate având ca substrat fiziopatologic

trombozele cu sediul placentar, cu infarcte la acest nivel. Pe baza acestui

considerent, screeningul pacientelor cu avorturi habituale devine necesar,

datoritã potenþialelor beneficii pe care tratamentul antitrombotic le poate

genera în astfel de situaþii. De asemenea se recomandã screeningul pentru

mutaþia factorului V Leiden la pacientele ce au avut un episod de

tromboembolism venos survenit în cursul sarcinii.

Mutaþia G20210 a genei protrombinei

Trombofilia determinatã de mutaþia G20210 a genei protrombinei se

transmite autozomal dominant. Riscul trombotic determinat de formele
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homozigote este net superior celui determinat de prezenþa unei singure ale

G20210. 

Riscul tromboembolic survenit în sarcinã, asociat formelor homozigote

ale mutaþiei protrombinei sau celor dublu heterozigote pentru mutaþia

G20210 ºi factorul V Leiden, este semnificativ crescut faþã de alte mutatþii

trombofilice. 

Hiperhomocisteinemia. Mutaþiile genei MTHFR

Homocisteina reprezintã un produs al metabolismului metioninei.

Titrul sãu seric este menþinut într-un interval normal relativ restrâns, prin

intermediul unor reacþii seriate a cãror complexitate apreciabilã implicã un

numãr de enzime ºi cofactori - printre care vitaminele B6 (piridoxina), B12

(cianocobalamina) ºi B9 (acidul folic).

Alte cauze ale hiperhomocisteinemiei sunt date de carenþe dietetice

care duc la scãderea unuia sau mai multora dintre cofactorii metabolici ai

acesteia, precum ºi de afecþiuni medicale dobândite, sau factori ce þin de stilul

de viaþã [8].

Conduita [9,10]

Tromboprofilaxia

Medicul trebuie sã indice mobilizarea activã ºi precoce în timpul

sarcinii ºi travaliului ºi evitarea deshidratãrii.

Indicaþiile de tratament anticoagulant în sarcinã:

- în caz cã existã antecedente personale de trombozã (chiar în lipsa

trombofiliei);                                        

- în caz de avorturi spontane recurente (>_ 2 avorturi spontane) apãrute

de preferinþã în trimestrele II-III de sarcinã asociate cu trombofilie cu

risc ridicat de trombozã.

Se recomandã colaborarea medicului obstetrician cu medicul

hematolog pentru a fi evaluatã existenþa trombofiliilor în urmãtoarele situaþii:

gravide cu istoric personal de boalã tromboembolicã cu etiologie recurentã ºi

boalã tromboembolicã în sarcina prezentã.
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Anticoagulantele indicate în sarcinã

Anticoagulantele orale (AVK) sunt contraindicate fiind teratogene ºi se
indicã heparine fracþionate (LWMH) în doze profilactice, pe toatã durata
sarcinii ºi 4-6 sãptãmâni dupã naºtere: 

- Enoxaparina (Clexane) – 40 mg/zi (se poate creºte la 60mg pe zi în
cazuri selectionate).

- Tinzaparina (Innohep) – 4500 u.i. pe zi.
- Dalteparina (Fragmin) – 5000 u.i. pe zi.
- Nadroparin (Fraxiparine) – 0,3 – 0,6 ml pe zi în funcþie de greutate.

În caz de sindrom antifosfolipidic se ia aspirinã 75 mg pe zi.
În cazul trombofiliilor cu risc scãzut cum ar fi hiperhomocisteinemia

ºi/sau starea de homozigot pentru polimorfismul MTHFR C6777 se impune
administrarea de acid folic 5 mg pe zi pe toatã durata sarcinii ºi la 
6 sãptãmâni dupã naºtere.

În cazul altor mutaþii, cu risc trombofilic scãzut, sau combinaþii ale
acestora, la gravidele cu avorturi spontane recurente se poate admnistra
aspirinã 75 mg/zi (deºi nu existã dovezi clare privind beneficiul real al
acestui tratament). Este indicat ca tratamentul cu aspirinã sã fie oprit cu o
sãptãmânã înainte de data programatã a sarcinii, deºi riscul hemoragic este
minim.

Sindromul antifosfolipidic

Sindromul antifosfolipidic (SAFL) reprezintã o boalã autoimunã
multisistemicã care se caracterizeazã prin apariþia unor tromboze arteriale
sau venoase datorate prezenþei anticorpilor antifosfolipidici. Prevalenþa în
populaþia generalã a SAFL este de 2-4% [11].

Tabloul clinic este determinat de consecinþele stãrii de hiper-
coagulabilitate ºi afecteazã tot sistemul arterial/venos din organism. 

Diagnosticul de sindrom antifosfolipidic se stabileºte pe baza criteriilor
Sydney ºi este pozitiv când se asociazã cel puþin un criteriu clinic ºi un
criteriu de laborator.

Management al SAFL

Factorii de risc trombotici - imobilizarea prelungitã la pat, sarcina,
intervenþiile chirurgicale majore, obezitatea, cãlãtoriile cu avionul, fumatul ºi
consumul de anticoncepþionale orale[16].
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Afecþiuni neurologice Accident vascular cerebral, cefalee, tulburare de 
memorie, tulburãri de echilibru, crize epileptice[12]

Afecþiuni cardiovasculare Infarct miocardic, vegetaþii valvulare, trombi 
intracardiaci, anginã

Afecþiuni pulmonare Hipertensiune pulmonarã, embolism pulmonar

Patologie obstetricalã Avorturi spontane recurente în trimestrul II sau III 
de sarcinã, retard de creºtere intrauterinã

Afecþiuni oftalmologice Cecitate ºi modificãri ale câmpului vizual

Afectare renalã Hematurie

Afectare hematologicã Trombocitopenie, anemie

Afectare cutanatã Livedo reticularis, hemoragii în aºchie, ulcere 
cutanate

Tabel 1 Manifestãrile clinice ale sindromului antifosfolipidic [13]

Tabel 2. Criteriile de clasificare a SAFL revizuite - Sydney 2006 
(adaptat dupã Miyakis S et al) [12]

Criterii clinice 1. tromboze vasculare: unul sau mai multe episoade 
clinice de trombozã arterialã, venoasã sau de vase 
mici, în orice þesut sau organ. Tromboza trebuie 
confirmatã imagistic sau histopatologic (trombozã 
prezentã fãrã inflamaþie semnificativã în peretele 
vascular)[14]

2. Patologie ginecologicã/obstetrical [15]

a) una sau mai multe morþi intrauterine inexplicabile, 
cu fetus normal morfologic (ecografic sau la 
examinarea directã a fetusului) dupã sãptãmâna a 
10-a de sarcinã, sau

b) una sau mai multe naºteri premature a unui 
nou-nãscut normal morfologic înainte de sãptãmâna 
a 34-a de sarcinã datoritã eclampsiei sau 
preeclampsiei severe sau insuficienþei placentare, 
sau 

c) 3 sau mai multe avorturi spontane consecutive ºi 
inexplicabile înainte de sãptãmâna a 10-a de sarcinã, 
în absenþa anomaliilor anatomice sau hormonale 



Tratamentul SAFL este individualizat în funcþie de prezenþa
trombozelor venoase sau arteriale recurente, a istoricului obstetrical-
graviditate, numãrul pierderilor de sarcinã, feþi morþi intrapartum.

Se recomandã a se evita toþi factorii predispozanþi în apariþia
trombozelor, mai ales a anticoncepþionalelor orale, este unul dintre cele mai
importante metode de profilaxie a evenimentelor trombotice [17]. 

Conform ghidurile actuale în absenþa antecedentelor trombotice
anticoagularea nu este necesarã. Totuºi se recomandã administrarea de
Aspirinã, 325 mg/zi ca agent profilactic, inclusiv la pacientele cu pierderi
fetale în antecedente [18].

Anemia în sarcinã

În sarcina normalã volumul de sânge creºte cu 50% faþã de cel al masei
eritrocitare (25%), ceea ce duce la o hemodiluþie secundarã.

Deºi masa globulelor roºii (RBC) creºte în timpul sarcinii, volumul
plasmatic creºte mai mult, rezultând o anemie fizologicã de sarcinã [19]. 

Valorile diferite ale hemoglobinei sunt explicate prin apariþia
hemodiluþiei de sarcinã astfel ca valorile hemoglobinei sunt scãzute: Hb = 9-
11 g/dl – anemie uºoarã Hb = 7-9 g/dl – anemie moderatã Hb < 7 g/dl –
anemie severã. Din punct de vedere morfologic anemia se clasificã în: 

· Hipocromã – HEM < 27 pg, CHEM < 30%;
· Normocromã – HEM = 30-34 pg, CHEM = 32-36%;
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materne ºi anomaliilor cromozomiale materne ºi 
paterne [16].

Criterii de laborator [5] · anticoagulantul lupic pozitiv în plasmã, de cel puþin 
2 ori la cel puþin 12 sãptãmâni distanþã, detectat 
conform recomandãrilor internaþionale 

· anticorpi anticardiolipinici - IgG ºi/sau IgM detectaþi 
în titru mediu sau înalt, de cel puþin 2 ori la distanþã 
de cel puþin 12 sãptãmâni, mãsuraþi prin tehnici 
ELISA 

· anticorpi anti-a2 glicoproteina I -IgG ºi/sau IgM, 
prezenþi de cel puþin 2 ori la distanþã de cel puþin 12 
sãptãmâni, mãsurati prin tehnici ELISA



· Microcitarã – VEM = < 80;
· Normocitarã – VEM = 80-94;
· Macrocitarã – VEM > 94.

În cazul în care se detecteazã valori scãzute ale hemoglobinei în sarcinã
se recomandã continuarea explorãrilor paraclinice pentru a stabili etiologia ºi
diagnosticul de certitudine de anemie feriprivã [20]:

- frotiu sanguin cu determinarea morfologiei hematiilor;
- determinarea MCV;
- determinarea nivelului reticulocitelor;
- dozarea feritinei serice;
- sideremia;
- capacitatea totalã de legare a fierului (CTLF).
Simptomatologia anemiei este variatã ºi de multe ori este asociatã cu

manifestãrile fiziologice nespecifice ale sarcinii: fatigabilitate, obosealã,
cefalee, irascibilitate, lipsã de concentrare, scãderea apetitului alimentar.

Se recomandã profilaxia anemiei feriprive la pacienta gravidã cu
preparate medicamentoase cu fier, care vor fi administrate începând cu a 
16-a sãptãmânã de amenoree, pe toatã durata sarcinii ºi continuate în
perioada de alãptare. Se recomandã fier în dozã profilacticã de 30-60 mg Fe
elementar/zi [21].

Boli maligne hematologice în sarcinã

Leucemia în sarcinã

Leucemiile acute sunt un grup de boli onco-hematologice cu caracter
clonal, ale celulelor stem nediferenþiate sau parþial diferenþiate, caracterizate
prin oprirea diferenþierii ºi maturaþiei acestor celule, asociatã sau nu cu
trecerea lor în sângele periferic [23].

Factorii de risc în leucemie[24]

· Expunerea la radiaþii ionizante.
· Fumatul.
· Benzenul.
· Sindromul Down sau alte boli genetice (Leucemia mieloidã acutã)
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· Sindromul mielodisplazic.

· Infecþii virale - Ebstein Barr, HTLV-I numit virusul leucemiei/limfo-

mului uman cu celule T, virusul HTLV-2).

· Antecedente familiale de leucemie.

Principalele tipuri de leucemii sunt leucemia limfoblasticã acutã,

leucemia limfoidã cronicã, leucemia mieloidã acutã, leucemia mieloidã

cronicã [25]. Cele mai frecvente forme de leucemie în timpul sarcinii sunt

cele acute, dintre acestea mai mult de jumãtate sunt reprezentate de leucemia

acutã mieloidã ºi restul de leucemia acutã limfoidã [26].

Simptomele leucemiei în general sunt nespecifice ºi includ transpiraþii

excesive, în special pe timpul nopþii, fatigabilitate, scãdere în greutate fãrã a

fi legatã de aportul alimentar, noduli limfatici inflamaþi (mai ales la

nivecervical ºi axilar), hepatosplenomegalie, petesii, echimoze,  febrã sau

frisoane, susceptibilitate crescutã la infecþii datoritã imunitaþii prãbuºite ºi

anemie [27]. 
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Tabel 3. Clasificarea bolilor hematologice întâlnite în sarcinã [22]

Hemoglobinopatii Defecte ale hemului
Siclemie
Talasemie
Methemoglobinemie

Anemii prin afectarea numãrului · nutriþionalã, 
de eritrocite · geneticã,

· postmedicamentoasã,
· iatrogenã, hormonalã 

Leucemii

Afectarea trombocitelor Trombocitopenie
Trombocitoza

Boli mieloproliferative

Coagulopatii

Boli hematologice cu etiologie : · Hemocromatoza;
variatã · Gamapatii monoclonale;

· Boala Gaucher.



Managementul gravidei diagnosticate cu leucemie

Naºterea trebuie programatã în funcþie de gradul de maturitate fetalã ºi
de valorile parametrilor hematologici. Momentul cel mai potrivit este la
aproximativ 2-3 sãptãmâni dupã cura de citostatice ºi este preferatã naºterea
pe cale naturalã datoritã riscurile trombotice mai mici ºi recuperãrii mai
rapide. Dupã naºtere este imperioasã continuarea chimioterapiei, admi-
nistrarea anticoagulantelor în vederea evitãrii apariþiei trombozei venoase ºi
alimentarea artificialã a nou-nãscutului [28]. 

Managementul terapeutic în sarcinã

Chimioterapia se poate efectua în sarcinã dacã este luatã în calcul rata
de filtrare glomerularã ºi volemia crescute. De asemenea, nu trebuie uitat cã
lichidul amniotic constituie al treilea compartiment pentru methotrexat ºi
cisplatin. Expunerea la chimioterapice în primul trimestru de sarcinã are
riscuri teratogene de 10-25% [29, 30]. 

Managementul limfomului Hodgkin diagnosticat în primul trimestru
este controversat. 
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Imagine 1 - Aspect ecografic al higroma chisticã (translucenta nucalã > 5 mm) la o
pacientã -36 ani- diagnosticatã cu Limfom Hodgkin tip sclerozã nodularã chimiotratat



Sunt luate în considerare 2 opþiuni: 
• dacã gravida este asimptomaticã va fi încadratã în stadiu incipient/

lent progresiv de boalã - se alege temporizarea tratamentului pânã în
al doilea trimestru de sarcinã.

• întreruperea sarcinii ºi începerea tratamentului [31,32]. 

Trombocitopenia în sarcinã

Trombocitopenia se defineºte ca scãderea numãrului de trombocite în
sânge sub 150.000 per microlitri de sânge circulant. Este a doua cauzã
principalã a tulburãrilor hematologice în sarcinã, dupã anemie. Incidenþa
trombocitopeniei în sarcinã - între 7 ºi 10% [33]. 

Existã o scãdere fiziologicã a numãrului de trombocite în timpul
sarcinii normale datoritã hemodiluþiei, creºterea consumului de trombocite în
periferie [34].
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Imagine 2 - Aspect ecografic al hygroma chisticã (translucenta nucala >5 mm) 
la o pacientã  -36 ani- diagnosticatã cu Limfom Hodgkin tip scleroza nodularã

chimiotratat



Trombocitopenia fiziologicã în sarcinã este uºoarã ºi nu are efecte
adverse asupra mamei ºi fãtului.

Semnele ºi simptomele de trombocitopenie pot fi: echimoze care apar
rapid, hemoragii superficiale la nivelul pielii care apar sub forma unor erupþii
punctiforme, de culoare roºie purpurie (petesii), localizate, de obicei, pe
partea inferioarã a picioarelor, hemoragii prelungite în urma tãieturilor;
epistaxis hematurie.  

Cauze ale trombocitopeniei în sarcinã: purpura trombocitopenicã
idiopaticã, boli autoimmune, infecþiile bacteriene severe în sânge
(bacteriemie), purpura trombocitopenicã tromboticã sau sindromul
Moschowitz, sindrom hemolitic uremic ºi medicamente: heparinã, chinidinã,
chininã, antibiotice care conþin sulf, anticonvulsivante ºi sãruri de aur [35].

Ghidurile actuale considerã cã naºterea vaginalã este sigurã atunci când
numãrul de trombocite este mai mare decât 30.000 per microlitri de sânge
circulant. În cazul operaþiei de cezarianã, numãrul de plachete ar trebui sã fie
de cel puþin 50.000 per microlitri de sânge circulant. Numãrul exact de
trombocite necesar pentru a putea efectua anestezie epiduralã este
controversat, însã valoarea de referinþã este în jur de 75.000-80.000 per
microlitri de sânge circulant [36]. 
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Imagine 3 - Aspect macroscopic al unui nod fals (stânga) ºi al unui nod adevãrat (dreapta)
(Poze din colecþia Clinicii de Obstetricã-Ginecologie a Spitalului Universitar de Urgenþã

Bucureºti)
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Imagine 4 - Aspect macroscopic de infarct placentar la o gravidã 31 de ani, 37 sãptãmâni
diagnosticatã cu trombofilie ereditarã prin mutaþie heterozigot compusã pe gena MTHFR

(aspect postoperator imediat)

Imagine 5 - Aspect macroscopic al anexelor fetale provenind de la o gravidã de 28 de ani,
39 sãptãmâni, diagnosticatã cu trombofilie ereditarã în tratament – se observã aspectul

veºted al placentei, care prezintã numeroase depozite calcare



Trombocitoza în sarcinã

Trombocitoza esenþialã sau trombocitemia primarã este o boalã
mileoproliferativã cronicã, non-reactivã, caracterizatã printr-un numãr
constant crescut al trombocitelor circulante, fiind o consecinþa a proliferãrii
crescute a megacariocitelor din mãduva hematogenã [37]. 

Din punct de vedere paraclinic clinic se manifestã prin numãr de
trombocite circulante peste 450.000/µ ºi hiperplazie megacariocitarã, din
punct de vedere clinic - splenomegalie precum ºi prezenþa de semne sau
simptome ale unor fenomene hemoragice, trombotice sau a ambelor. 

Tromboza poate afecta vasele mari, cele mici ºi precum ºi
microvascularizaþia. Astfel, semnele ºi simptomele pot fi foarte variate în
funcþie de sediul trombozei. 

Gravida diagnosticatã cu trombocitoza esenþialã are un risc mai mare
de avorturi spontane ºi complicaþii ale sarcinii ºi existã informaþii limitate cu
privire la prognosticul sarcinii neexistând studii suficiente. Managementul
trombocitozei în sarcinã variazã de la a nu efectua niciun tratament la
plasmaferezã, doze mici de aspirinã, anticoagulante, interferon ºi
hidroxiuree[38]. 
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Capitolul 2

BOLILE ENDOCRINE îN SARCINÃ

Dr. Mara Bãetu

GLANDA HIPOFIZÃ

A. Prolactinom

Etiologie. Mutaþii monoclonale în celulele de origine, cu activarea unor

oncogene [PTTG (pituitary tumour transforming gene)], sau inactivarea unor

gene supresoare [PTAG (pituitary tumour apoptosis gene)]. Acestea pot fi

sporadice sau în cadrul unor sindroame familiale (MEN1-Neoplazie

Endocrinã Multipla-1, FIPA-familial isolated pituitary adenoma, McCune

Albright, Carney). Se pot asocia cu adenoame secretante de hormon de

creºtere (GH) – somatomamotropinoame (mai frecvent cosecreþie în ultimele

douã sindroame genetice). Din punct de vedere macroscopic: pot fi micro-

adenoame (<1 cm) sau macroadenoame (>1cm). [1]

Diagnostic. Foarte rar se diagnosticheazã un prolactinom de novo în

sarcinã, întrucât hiperprolactinemia determinã hipogonadism cu infertilitate.

Însã sarcina este posibilã la pacientele cu hiperprolactinemie controlatã

medicamentos. Deºi la femeia negravidã existã o corelaþie destul de strânsã

între nivelul prolactinei (PRL) ºi volumul tumoral, nu se recomandã

determinarea de rutinã a prolactinei la femeile gravide ca indicator de

creºtere tumoralã întrucât aceasta prezintã creºteri fiziologice în sarcinã. 

[3, 4]

Evoluþia bolii fãrã tratament. Hiperprolactinemia nu pune în pericol

sarcina sau dezvoltarea fãtului, în schimb hiperestrogenismul din sarcinã

poate determina creºterea volumului tumoral [5] cu apariþia sindromului

tumoral (semne legate de masa tumoralã): cefalee (prin creºterea presiunii),

sindrom optochiasmatic prin compresia chiasmei optice, diplopie ºi pareza

nervilor cranieni prin invazia în sinusul cavernos. Complicaþiile apar rar în
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cazul microprolactinoamelor, pe când macroprolactinoamele necesitã
supraveghere sporitã cu testare a câmpului vizual. [6] 

Tratament. Se recomandã oprirea tratamentului cu agoniºti
dopaminergici odatã ce a fost confirmatã sarcina, cu monitorizare atentã
clinicã ºi testare câmp vizual. [3, 6] În caz de cefalee persistentã sau afectare
câmp vizual se recomandã tratament medicamentos cu agoniºti
dopaminergici [3]. De asemenea, ghidul Societãþii Endocrine recomandã
tratament cu agoniºti dopaminergici dacã adenomul este în apropierea
chiasmei optice, cu risc de compresie [4]. Atât Bromocriptina, cât ºi
Cabergolina, fac parte din categoria B de risc [7]. Se recomandã urmãtoarele
doze: 1.25-5 mg/zi pentru Bromocriptina sau 0.25-0.5 mgx2/sãptãmânã
pentru Cabergolinã. [3]  Acestea controleazã secreþia de PRL ºi reduc
volumul tumoral. Bromocriptina poate avea ca reacþii adverse: greaþã,
congestie nazalã, ameþealã, hipotensiune ortostaticã, însã Cabergolina este
mai eficientã ºi prezintã mai puþine reacþii adverse [3] deºi existã mai multã
experienþã acumulatã de-a lungul timpului în ceea ce priveºte administrarea
de Bromocriptina în sarcinã [4] existã dovezi continue de siguranþã pentru
Cabergolinã în literaturã. [5, 8, 9, 10, 11]. Dacã tratamentul nu este eficient,
se recomandã excizie chirurgicalã a adenomului prin abord transsfenoidal
[3], efectuatã în trimestrul II. Dupã naºtere , în cazul microprolactinoamelor
este permis alãptatul, dar nu este recomandat în caz de macro-prolactinoame.
[12].

Monitorizare. Ghidul Societãþii Endocrine nu recomandã monito-
rizarea pacientelor cu prolactinom prin dozarea PRL [6]. Se efectueazã
periodic consult oftalmologic cu câmp vizual. De asemenea la 3 luni dupã
naºtere se recomandã evaluare hormonalã ºi imagisticã.

B. Acromegalie

Etiologie. Acromegalia poate fi consecinþa unui adenom hipofizar
secretant de GH, a unei secreþii ectopice de GH (din tumori pancreatice), sau
a unei secreþii de GHRH (gonadoliberinã) ce induce hiperplazie hipofizarã
(hipotalamicã sau ectopicã din tumori pancreatice, gastro-intestinale sau
bronºice). În cazul adenomului hipofizar: existã mutaþii monoclonale în
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celulele de origine, cu activarea unor oncogene [PTTG (pituitary tumour

transforming gene)], sau inactivarea unor gene supresoare [PTAG (pituitary

tumour apoptosis gene)]. Acestea pot fi sporadice sau în cadrul unor

sindroame familiale (MEN1, FIPA, McCune Albright, Carney). [1, 2]

Diagnostic: Diagnosticul acromegaliei pentru prima datã în sarcinã

este foarte rar, întrucât hipersecreþia de GH determinã infertilitate. [12, 13]
Însã sarcina este posibilã la pacientele cu acromegalie controlatã

medicamentos. Este important de menþionat cã IGF1 (insulin-like growth

factor) poate fi crescut în sarcinã, astfel este necesarã dozarea betaHCG

(gonadotropina corionicã umanã) pentru confirmarea/infirmarea sarcinii,

precum ºi dozare GH în cadrul testului de toleranþã oralã la glucozã (OGTT),

diagnosticul fiind pus în caz de GH nesupresibil.

Evoluþia bolii fãrã tratament: Hiperestrogenismul din sarcinã poate

determina creºterea volumului tumoral, cu apariþia sindromului tumoral

(semne legate de masa tumoralã): cefalee (prin creºterea presiunii), sindrom

optochiasmatic prin compresia chiasmei optice, diplopie ºi pareza nervilor

cranieni prin invazia în sinusul cavernos. În plus, existã risc de hipertensiune

(HTA), preeclampsie, diabet gestaþional. [12]

Tratament: La pacientele cu acromegalie ce îºi doresc o sarcinã:

ghidurile recomandã întreruperea analogilor de somatostatinã cu duratã lungã

de acþiune (LAR) (Octreoctid LAR-categoria B de risc [7], Lanreotid-

categoria C de risc [7] ºi a Pegvisomantului (categoria B de risc) [7] cu aprox

2 luni înainte de a concepe [14], cu utilizarea analogilor de somatostatinã cu

durata scurtã de acþiune (Octreoctid CSC 50 ug/zi s.c.) pânã la sarcinã. [15]

Odatã aparutã sarcina, deºi tratamentul medicamentos nu este asociat cu

reacþii adverse majore în sarcinã, se recomandã întreruperea oricãrei

medicaþii, cu administrare doar în caz de cefalee ºi creºtere a volumului

tumoral, cu monitorizare periodicã cu examen oftalmologic cu câmp vizual.

[13, 15, 16] Sunt studii ce demonstreazã un risc crescut de retard de creºtere

intrauterinã ºi de SGA (small for gestational age) în cazul analogilor de

somatostatinã. [17] Se mai pot folosi agoniºti dopaminergici: Cabergolina ºi

Bromocriptina (categoria B de risc) [7]. În caz de ineficienþã terapeuticã cu
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creºterea volumului tumoral ºi sindrom optochiasmatic, se recomandã
tratament chirurgical în trimestrul II.[14]

Monitorizare: Monitorizare periodicã cu examen oftalmologic cu
câmp vizual. În sarcinã nu se recomandã monitorizare cu GH ºi IGF1. 
[13, 14, 15].

C. Hipopituitarism

Etiologie: Poate fi congenital: genetic cu afectare izolatã sau ºi a altor
hormoni hipofizari - Pit1 (GH, PRL, TSH), Prop1 (GH, PRL, TSH, FSH, LH)
sau prin afectare hipotalamicã congenitalã (Kallman-hipogonadism); defecte
structurale ale creierului, hipofizei ºi hipotalamusului (displazia septo-
opticã, aplazie hipofizarã). Poate fi dobândit: prin: tumori hipofizare sau
tumori parasellare (craniofaringiom, meningiom, gliom, chordom, limfom,
metastaze); boala infiltrativã (sarcoidoza, hemocromatoza, histiocitoza
Langerhans); infecþii (tuberculoza-TBC, abces hipofizar, sifilis, micoze,
parazitoze); apoplexie hipofizarã (sindrom Sheehan la femei, diabet
zaharat-DZ, administrare de anticoagulante); autoimunã (hipofizita
limfocitarã izolatã sau în cadrul sindroamelor poliglandulare autoimune);
traumatism cranio-cerebral; iatrogen (chirurgie, radioterapie); empty
sella; afecþiuni hipotalamice (de ex: amenoree hipotalamicã funcþionalã în
caz de stres psihic cu creºterea CRH (Corticotropin releasing hormone);
amenoreea atletei în caz de sport excesiv; amenoreea asociatã tulburãrilor de
alimentaþie - anorexie nervoasã sau bulimie); deprivare emoþionalã;
idiopatic. [1,2,18]

Sindromul Sheehan e o afecþiune rarã caracterizatã de ischemierea ºi
necroza glandei hipofizare, întâlnit postpartum. Factorii ce predispun la
apariþia lui sunt: creºterea necesarului metabolic, efectului protrombotic al
hiperestrogenismului [1], creºterea volumului glandei hipofize în sarcinã, ce
cauzeazã suplimentar ºi compresia arterei hipofizare superioare ºi hemoragia
masivã la naºtere ce duce la scãderea volumului sangvin ºi hipotensiune. [12]

Diagnostic: Întrucât fertilitatea este adesea afectatã în hipopituitarism,
sarcina este rarã, însã cu tratament substitutiv adecvat, pacientele cu
hipopituitarism pot rãmâne însãrcinate. [19] Diagnosticul sindromului
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Sheehan este pus în urma anamnezei, examenului clinic ºi a investigaþiilor
paraclinice, în context de istoric de hemoragie postpartum severã. [18]

Evoluþia bolii fãrã tratament: Insuficienþa corticosuprarenalianã
(ICSR) secundarã, ce poate merge pânã la deces. Hipotiroidism central ce
poate merge pânã la comã mixedematoasã ºi deces. În caz de tumorã:
creºterea în dimensiuni a tumorii, cu invazia ºi compresia structurilor
învecinate, uneori apoplexia tumorii. Hipopituitarismul de cauzã autoimunã
se poate asocia cu alte boli autoimune: de exemplu tiroidita cronicã
autoimunã.

Tratament: Ovulaþia poate fi indusã la pacientele cu hipopituitarism pe
linie gonadotropa cu gonadotropine umane recombinate, existând mai multe
protocoale [20]: FSH uman recombinant 75 UI 1 inj/zi, s.c. sau i.m., iar când
foliculii ovarieni sunt maturi (diametru folicul matur de 18 mm si/sau nivel
estradiol de 200 pg/ml: trigger ovulator cu hCG recombinant 250 ug 1 inj s.c.
[20] sau poate fi indusã cu agoniºti de GnRH în caz de deficienþã de GnRH.
[21]

Odatã rãmase însãrcinate, pacientele cu hipopituitarism pe linie
corticotropã necesitã tratament cu glucocorticoizi (GC) ce nu traverseazã
bariera placentarã: Hidrocortizon (categoria C de risc) [7], dozele necesare
nefiind bine definite. [19] Unii autori recomandã 20-30 mg/zi [12], iar
Societatea Endocrinã recomandã creºterea dozelor cu 20-40% în trimestrul
III, cu administrare intravenoasã pe perioada travaliului sau a operaþiei de
cezarianã. [19] 

Pacientele cu hipopituitarism pe linie tireotropã pot necesita ajustarea
tratamentului cu levotiroxinã (LT4) [19] (categoria A de risc) [7]. 

Pacientele cu hipopituitarism pe linie somatotropa nu pot primi
tratament cu GH recombinant întrucât acesta nu este aprobat în sarcinã.
[12,19]

Tratamentul pacientelor cu sindrom Sheehan este acelaºi ca cel pentru
alte cauze de hipopituitarism. Deficitul de PRL determinã imposibilitatea
alãptãrii, însa nu existã tratament disponibil. [18]

Monitorizare: Substituirea hipocorticismului se monitorizeazã clinic ºi
prin dozare cortizol liber urinar (CLU) ºi ionogramã. Substituirea
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hipotiroidismului se monitorizeazã clinic ºi prin FT4 (tiroxina liberã), astfel
încât valorile sã fie spre limita superioarã a valorilor normale pentru sarcinã.
Substituirea GC se face înaintea celei cu LT4.

D. Diabet insipid (DI)

Etiologie: DI central: deficit absolut sau relativ de ADH (vasopresina):
poate fi genetic: DI hipotalamic familial, DIDMOAD (Diabetes Insipidus,
Diabetes Mellitus, Optic Atrophy, and Deafness) sau dobândit prin: tumori
hipofizare, tumori parasellare (craniofaringiom, meningiom, gliom,
chordom, limfom, metastaze), boala infiltrativã (sarcoidoza, hemocromatoza,
histiocitoza Langerhans), infecþii (TBC, abces hipofizar, sifilis, micoze,
parazitoze), apoplexie hipofizarã (sindrom Sheehan la femei, DZ,
administrare de anticoagulante), traumatism cranio-cerebral, iatrogen
(chirurgie), afecþiuni hipotalamice, idiopatic. [1,2] 

DI nefrogen: neresponsivitate renalã la acþiune a ADH: poate fi genetic:
DI nefrogen familial sau dobândit prin: boli renale, hipopotasemie
(hiperaldosteronism primar cu afectarea gradientului osmotic medular),
hipercalcemie (prin decuplarea ADH), iatrogen (litiu cu afectarea funcþiei
tubulare renale).

DI gestaþional: vasopresinaza placentarã ce degradeazã vasopresina
[19] ºi creºterea nivelului de prostaglandine la nivel renal ce antagonizeazã
ADH. [22] Activitatea vasopresinazei se coreleazã cu greutatea placentei ºi
este mai crescutã în caz de sarcinã multiplã. [23] De asemenea vasopresinaza
placentarã poate fi crescutã în caz de scãdere a metabolizãrii acesteia întâlnitã
în preeclampsie, eclampsie sau sindrom HELLP. [24]

DI dipsogen: polidipsie psihogenã (de regulã însoþind afecþiuni
psihice). Aportul crescut de apã determinã diureza crescutã (ºi nu invers).
Acest lucru este datorat ,,spãlarii” osmolalitãþii medularei renale care este
responsabilã de stabilirea unui gradient osmotic ce determinã trecerea apei
din lumenul tubular în interstiþiul medular.

Diagnostic: Este pus în urma anamnezei, examenului clinic ºi a
investigaþiilor paraclinice: poliurie (< 3L/24 h) + polidipsie + hipoosmola-
litate urinarã (>300 mOsm/kg în urina spontanã), hiperosmolalitate
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plasmaticã cu hipernatremie, eventual cu nivel scãzut de vasopresinã (pentru
DI central). Testul de deshidratare nu se practicã la gravide deoarece
deshidratarea este periculoasã ºi mai puþin toleratã. Diabetul gestaþional
apare de obicei în trimestrul III de sarcina. [24]

Evoluþia bolii fãrã tratament: Deshidratare severã, cu hiper-
osmolalitate ºi hipernatremie, ce duc la tulburãri neurologice, convulsii,
comã ºi deces. Dacã nu este tratatã, poliuria secundarã diabetului insipid
poate determina dilatarea tubilor colectori, hidronefroza ºi disfuncþie renalã.
Acesta este principalul motiv pentru tratamentul poliuriei, chiar la pacienþii
cu mecanism al setei intact care sunt capabili sã controleze osmolalitatea
plasmaticã prin ingestie de apã. Diabetul gestaþional dispare la câteva zile
dupã naºtere.

Tratament: DI central: Desmopresina (analog vasopresina cu
specificitate pe V2, ce nu determinã contracþii uterine sau HTA, ºi nu este
metabolizat de vasopresinazã placentarã; categoria B de risc) [7]: Minirin
melt 120 ug, 1 cp/zi, sublingual, cu creºtere la 2-3 cp/zi, progresiv, pentru
evitarea intoxicaþiei cu apã sau spray nazal 10 ug 1-2-4 pufuri/zi. În caz de
DI central preexistent sarcinii, este uneori necesarã creºterea dozei pe
perioada sarcinii. [12,19]

DI nefrogen: rezistenþã parþialã la ADH rãspunde uneori la doze mari
de Desmopresinã. Administrare de diuretice tiazidice (efect de scãdere a
ultrafiltratului renal): Hidroclortiazida 25 mg – 1-2 cp/zi (categoria B de risc)
[7]. Sunt necesare precauþii pentru a evita hipovolemia ºi hiponatremia la
mama ºi la fãt. [12]

DI gestaþional: Desmopresina: Minirin melt 120 ug, ½ cp/zi,
sublingual, cu creºtere progresivã. Administrarea se poate opri cu câteva zile
sau sãptãmâni înainte de naºtere întrucât postpartum nu mai existã
vasopresinazã secretatã de placentã. [12]

DI dipsogen: restricþie lichidianã ºi tratament psihiatric. 
Nu se va iniþia tratament cu Desmopresina între de confirmarea formei

de DI (risc de intoxicaþie cu apã la pacienþii cu polidipsie psihogenã.
Monitorizare: Clinicã ºi paraclinicã: corectarea sindromului poliuro-

polidipsic, a setei nocturne ºi a nicturiei, evaluare semne de deshidratare, de
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edem, tensiune arterialã (TA), bilanþ hidric, dozare electroliþi, osmolalitate
plasmaticã ºi urinarã. Monitorizare efecte adverse Desmopresina (intoxicaþia
cu apa: hipoosmolalitate, hiponatremie, edem cerebral, deces).

GLANDA TIROIDÃ

A. Hipotiroidism

Etiologie: Poate fi primar sau secundar (hipotalamo-hipofizar). 
Cel primar - poate fi congenital: agenezie sau disgenezie tiroidianã,

deficite enzimatice (dishormonogeneza) sau carenþã severã de iod (cretinism
endemic) sau dobândit: carenþa de iod care merge spre forma cu
hipotiroidism, autoimun sau alte tiroidite, iatrogen (ATS-antitiroidiene de
sintezã, litiu, amiodaronã, postchirurgical, postradioiodoterapie).

Cel secundar poate fi congenital: genetic cu afectare izolatã sau ºi a
altor hormoni hipofizari- Pit1 (GH, PRL, TSH), Prop1 (GH, PRL, TSH, FSH,
LH), prin defecte structurale ale creierului ºi hipofizei (displazia septo-
opticã, aplazie hipofizarã) sau prin afectare hipotalamicã congenitalã (deficit
de TRH) sau dobândit: prin tumori hipofizare, tumori parasellare
(craniofaringiom, meningiom, gliom, chordom, limfom, metastaze), boala
infiltrativã (sarcoidoza, hemocromatoza, histiocitoza Langerhans), infecþii
(TBC, abces hipofizar, sifilis, micoze, parazitoze), apoplexie hipofizarã
(sindrom Sheehan la femei, DZ, administrare de anticoagulante), autoimun
(hipofizita limfocitarã), traumatism cranio-cerebral, iatrogen (chirurgie,
radioterapie), empty sella, afecþiuni hipotalamice, deprivare emoþionalã,
idiopatic. [1,2]

Cea mai frecventã cauzã în sarcina este reprezentatã de tiroidita cronicã
autoimunã Hashimoto. [12]

Diagnostic: Este pus în urma anamnezei, examenului clinic ºi a
investigaþiilor paraclinice. Valorile normale ale funcþiei tiroidiene în sarcinã
sunt controversate [25]. Ghidurile recomandã stabilirea de cãtre fiecare
laborator a unor intervale de TSH normale pentru femeia gravidã pentru
populaþia respectivã. Iniþial, conform ghidului Asociaþiei Americane a
Tiroidei (ATA) publicat în 2011 ºi al Societãþii Endocrine publicat în 2012,
hipotiroidismul era definit prin valori crescute ale TSH < 2.5 uUI/ml în
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primul trimestru ºi peste 3 uUI/ml în trimestrele II ºi III. [26,27] Limitele

superioare ale TSH-ului normal în sarcinã recomandate de Asociaþia

Europeanã a Tiroidei (ETA) în 2014 sunt: 2.5 mUI/ml pentru trimestrul I, 3

mUI/ml pentru trimestrul II ºi 3.5 mUI/ml pentru trimestrul III.[28] Ghidul

ATA revizuit din 2017 recomandã ajustarea în funcþie de intervalul normal al

femeii negravide: scãderea în trimestrul I cu 0.4 uUI/ml, respectiv cu 

0.5 uUI/ml a limitei inferioare, respectiv superioare ale TSH-ului normal al

femeii negravide, cu revenirea gradualã cãtre intervalul de normal al femeii

negravide în trimestrele II ºi III. Aceasta ar corespunde unui TSH maxim de

4 uUI/ml pentru femeia gravidã în trimestrul I. [29]

Screeningul TSH în primul trimestru de sarcinã este controversat. [30]

Deºi nu sunt dovezi solide, atât ATA, cât ºi Societatea Endocrinã pledeazã

mai mult spre screening TSH doar în populaþia cu risc crescut: femei cu:

vârsta > 30 de ani; reºedinþa în zona cu deficit de iod moderat spre sever;

istoric familial de disfuncþie tiroidianã; istoric personal de disfuncþie

tiroidianã sau chirurgie tiroidianã; istoric personal de iradiere cervicalã;

istoric de avort spontan sau naºtere prematurã; titru anticorpi antitiroidieni

pozitiv; semne sau simptome sugestive pentru hipotiroidism; DZ tip 1 sau

alte afecþiuni autoimune; obezitate morbidã; tratament cu litiu sau

amiodaronã; folosire în ultimele 6 sãptãmâni substanþa constrast iodatã.

[26,27,29] Mai mult decât atât, Societatea Endocrinã recomandã ca toate

femeile cunoscute cu disfuncþie tiroidianã în tratament cu LT4 ce planuiesc o

sarcinã, sã facã dozare de TSH preconceptual, în primul ºi în al doilea

trimestru. [27] Exista studii ce demonstreazã cã screeningul ce vizeazã doar

gravidele cu risc crescut poate omite pânã la 70-80% din disfuncþiile

tiroidiene întâlnite în sarcinã. [31,32]

Evoluþia bolii fãrã tratament: Exista atât riscuri materne, cât ºi fetale.

Hipotiroidismul netratat sau insuficient corectat, atât cel clinic manifest cât

ºi cel subclinic, creºte riscul urmãtoarelor complicaþii: naºtere prematurã,

SGA, avort, sarcinã opritã în evoluþie, fãt mort la naºtere , HTA gestaþionalã,

preeclampsie ºi eclampsie, dezlipire de placentã, polihidramnios, anemie,

hemoragie postpartum, scãderea coeficientului de inteligenþã. [12,33]

51



Tratament: Tratamentul este medicamentos. LT4 aparþine clasei de
hormoni tiroidieni de sintezã ºi este clasificatã în grupa A de risc. În caz de
hipotiroidism clinic manifest, se monitorizeazã ºi se ajusteazã doza în funcþie
de TSH corespunzãtor vârstei gestaþionale. De asemenea, în caz de tratament
prenatal cu LT4, poate fi necesarã creºterea dozei cu 25-50% pentru atingerea
TSH-ului þintã corespunzãtor vârstei gestaþionale. [12] În caz de hipo-
tiroidism subclinic, managementul este controversat: [34] Congresul
American al Ginecologilor ºi Obstreticienilor menþiona în 2007 cã nu existã
suficiente dovezi pentru a recomanda tratamentul hipotiroidismului subclinic
în sarcinã. [35] ATA recomandã în 2011 tratament cu LT4 doar în caz de titru
pozitiv de anticorpi antitireoperoxidaza (ATPO) [26], pe când ETA ºi
Societatea Endocrinã recomandã în 2012 tratament cu LT4 tuturor femeilor
gravide cu hipotiroidism subclinic, indiferent de nivelul ATPO. [27] Dupã
revizuirea ghidului ATA privind disfuncþiile tiroidiene în sarcinã în 2017,
aceºtia iau în considerare tratamentul cu LT4 ºi la femeile cu titru negativ al
ATPO ºi TSH < 4 uUI/ml. [29]

Suplimentarea cu iod este de asemenea necesarã, încã din perioada
preconceptualã. Institutul de Medicinã al Statelor Unite ale Americii (SUA)
recomandã un aport total de iod (din dietã ºi suplimente) de 150 ug/zi pentru
femeile ce plãnuiesc o sarcinã, 220 ug/zi pentru femeile gravide ºi 290 ug/zi
pentru femeile care alãpteazã. [36] Ghidul ATA 2017 recomandã realizarea
unui aport zilnic total de 250 ug de iod pentru toate femeile însãrcinate prin
suplimentarea dietei cu 150 ug iodurã de potasiu per os. [29] Aceastã
suplimentare se recomandã cu 3 luni preconceptual. [29] Organizaþia
Mondialã a Sãnãtãþii (OMS) recomandã un aport zilnic total (dieta +
suplimentare) de 250 ug atât pe perioada sarcinii, cât ºi a lactaþiei. [37]
Excesul de iod poate determina disfuncþii tiroidiene. Institutul de Medicinã al
SUA a definit limita maximã a aportului zilnic de iod de 1100 ug/zi pentru
toþi adulþii, inclusiv în sarcinã [29,38], însã OMS afirmã cã un aport zilnic de
iod  >500 ug/zi poate fi excesiv pentru femeile gravide. [37].

Monitorizare: Se recomandã testarea periodicã a funcþiei tiroidiene.
Precum s-a menþionat mai sus, intervalele de normal recomandate sunt
diferite. Pentru pacientele cu hipotiroidism în tratament, TSH ar trebui
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monitorizat lunar în prima jumãtate a sarcinii, ºi apoi cel puþin o dat[ între
sãptãmânile 26-32 de sarcinã. Dupã naºtere, dozele de LT4 vor fi reduse, de
obicei la dozele prenatale pentru cele cu tratament anterior, cu evaluare
ulterioarã. [12] În ceea ce priveºte monitorizarea aportului zilnic de iod,
potrivit OMS, o concentraþie medie a ioduriei între 150 ºi 249 ug/L
corespunde unui aport optim. [37]

B. Tireotoxicoza

Etiologie: Tireotoxicoza cu hipertiroidism: boala Basedow-Graves
(afectare autoimunã prin titru crescut de anticorpi antireceptor TSH=TRAb);
guºã polinodularã toxicã sau nodul toxic; tireotoxicozã gestaþionalã;
tireotropinom (tumora hipofizarã secretantã de TSH); coriocarcinom, mola
hidatiformã ºi carcinom ovarian (secreþie crescutã de hCG cu efect TSH-
like). Tireotoxicozã fãrã hipertiroidism: tiroidite acute/subacute (distrugere ºi
eliberare de hormoni), struma ovarii (tumora ovarianã cu þesut tiroidian
ectopic), metastaze cancer folicular, tireotoxicoza iatrogenã, tireotoxicoza
factitia. [1,2]

Diagnostic: Este pus în urma anamnezei, examenului clinic ºi a
investigaþiilor paraclinice: valori scãzute ale TSH, cu valori crescute ale FT4
sau normale în caz de hipertiroidism subclinic. Precum s-a menþionat mai
sus, valorile normale ale funcþiei tiroidiene însã sunt controversate.
Diferenþierea dintre cele mai frecvente cauze, boala Basedow-Graves ºi
tireotoxicoza gestaþionalã, se face prin: prezenþa gu;ii ºi a titrului TRAb
pozitiv. [27]

Evoluþia bolii fãrã tratament: Existã atât riscuri materne, cât ºi fetale.
Hipertiroidismul netratat sau insuficient corectat creºte riscul urmãtoarelor
complicaþii: naºtere prematurã, SGA, retard de creºtere intrauterinã, avort, fãt
mort la naºtere, preeclampsie, dezlipire de placentã, hematoame retro-
placentale, insuficienþã cardiacã maternã, crizã tireotoxicã, tahicardie fetalã,
cardiomiopatie fetalã, craniosinostoza, sindrom de detresã respiratorie ºi
hidrops fetal. [2,12]

Tratament: Prima linie de tratament este tratamentul medicamentos.
Pentru normalizarea funcþiei tiroidiene se administreazã antitiroidiene de
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sintezã (ATS). Existã derivaþi de tiouree (propiltiouracil) ºi derivaþi de

imidazol (tiamazol). Acestea traverseazã placenta, ºi sunt clasificate în

categoria D de risc [7] derivaþii de imidazol pot rareori determina: aplasia

cutis (afecþiune rarã a pielii caracterizatã de absenþa localizatã a tegumentelor

ºi pãrului, de obicei la nivelul scalpului, dar poate apãrea ºi la nivelul feþei,

trunchiului sau extremitãþilor), fizionomie dismorficã, atrezie coanalã

(obstrucþia cãilor nazale) sau esofagianã. [12] Derivaþii de tiouree pot

determina: malformaþii la nivelul tractului urinar, feþei sau gâtului ºi

hepatotoxicitate maternã. [39] Alergia la ATS este rarã (~5%), ºi în caz de

apariþie, se recomandã schimbarea tipului de ATS. În >0.5% se poate întâlni

agranulocitoza, scãderea marcatã a granulocitelor, ce poate fi asimptomaticã

sau poate determina febrã, anginã faringianã sau alte infecþii, de obicei în

primele 2-3 luni de utilizare ºi la doze mari. [40] În caz de apariþie, se

recolteazã hemograma ºi se opreºte administrarea de ATS pânã la aflarea

rezultatelor. Recuperarea dureazã de obicei câteva zile, putându-se apela la

factori de creºtere granulocitarã în cazurile severe, dar eficacitatea acestora

este controversatã. [40] Deoarece malformaþiile sunt mai rare în cazul

derivaþilor de uree, ghidul Societãþii Endocrine recomandã administrarea de

propiltiouracil în primul trimestru, ºi derivaþii de imidazol în al doilea ºi al

treilea trimestru. [2,27] De asemenea, în caz de tratament prenatal cu derivaþi

de imidazol, se recomandã schimbarea pe propiltiouracil în trimestrul I, ºi

revenirea ulterioarã la aceºtia. [26] În caz de hipertiroidism subclinic, nu se

recomandã tratament. [26.41]

În caz de tireotoxicozã gestaþionalã cauzatã de valori crescute ale hCG,

sunt necesare hidratarea parenteralã ºi administrarea de antiemetice,

medicaþia antitiroidianã nefiind necesarã în majoritatea cazurilor. [2,26,27]

Pentru simptomatologia asociatã hipertiroidismului, precum palpitaþii

ºi anxietate, ghidul Societãþii Endocrine recomandã administrarea de beta-

blocant cu durata scurtã de acþiune, propranolol [26] (categoria C de risc) [7],

ce nu determinã retard de creºtere intrauterinã în trimestrul II ºi III de sarcin[.

În caz de astm matern sau alte afecþiuni în care beta-blocantele sunt contra-

indicate, se poate administra blocante de calciu precum Verapamil (categoria
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C de risc) [7], deºi Societatea Endocrinã afirmã ca datele cu privire la
siguranþa în caz de sarcinã sunt mai limitate. [27]

Tratamentul cu iod radioactiv este contraindicat în sarcinã datoritã
riscului crescut de malformaþii fetale ºi de hipotiroidism fetal. [42]

Societatea Endocrinã rezervã tratamentul chirurgical situaþiilor
urmãtoare: intoleranþã la ATS, hipertiroidism rebel la tratamentul cu doze
mici, cu necesar de doze mai mari de 30 mg/zi de tiamazol sau > 450 mg/zi
de propiltiouracil sau necomplianþã la ATS. [27] În caz de necesitate,
momentul propice recomandat pentru intervenþia chirurgicalã este în
trimestrul II de sarcina. [2,26,27]

Monitorizare: Se foloseºte cantitatea minimã de antitiroidiene de
sintezã, pentru a menþine FT4 la limita superioarã a intervalului normal, cu
monitorizare la fiecare 4-6 sãptãmâni. [27] Pe mãsurã ce sarcina înainteazã,
dozele se pot reduce, în unele cazuri putând fi oprite în trimestrul III.[12]

C. Tiroidita postpartum

Etiologie: reprezintã inflamarea þesutului tiroidian, ce poate fi însoþitã
de distrucþie tisularã, instalatã în primul an dupã naºtere , ºi este caracterizatã
de prezenþa ATPO. [12]

Diagnostic: este pus în urma anamnezei, examenului clinic ºi a
investigaþiilor paraclinice: dozare TSH, FT4, ATPO, Ac antitireoglobulina. O
prevalenþã mai mare a fost raportatã la pacientele cu istoric de DZ tip 1 ºi
hepaticã viralã cronicã. [2,27,43]

Evoluþia bolii fãrã tratament: de obicei, evoluþia este bifazicã, iniþial
având loc la 1-6 luni postpartum o distrucþie tisularã ce determinã
hipertiroidism tranzitor, ce poate fi urmat de hipotiroidism tranzitor ce se
remite dupã 3-6 luni, sau permanent [2], putând fi însoþite de complicaþiile
acestora. Hipertiroidismul poate determina obosealã, irascibilitate, apetit
crescut ºi palpitaþii. Hipotiroidismul poate fi asimptomatic sau însoþit de
obosealã, tulburãri de concentrare, constipaþie, creºtere ponderalã, mialgii,
artralgii ºi depresie ce poate fi confundatã cu depresia postpartum. [12]

Tratament: De obicei e asimptomaticã ºi nu este nevoie de tratament.
În caz de simptome asociate hipertiroidismului se poate folosi un beta-
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blocant: propranolol sau metoprolol (categoria C de risc) [7]. În caz de
hipotiroidism poate fi necesarã substituþia cu LT4.

Monitorizare: De obicei este tranzitorie, dar existã risc de
permanentizare a hipotiroidismului, respectiv de recidivã la sarcini
ulterioare, ce necesitã monitorizarea funcþiei tiroidiene ºi a titrului de ATPO.
[12]

D. Nodulii tiroidieni

Etiologie: Existã mai mulþi factori ce determinã un risc crescut de
apariþie sau de creºtere a nodulilor tiroidieni în timpul sarcinii: stimularea
hormonalã de cãtre hCG, imunosupresia relativã ºi deficitul relativ de iod.
[12]

Diagnostic: Nodulii tiroidieni se pot decela palpator sau la
ultrasonografia tiroidianã. Se realizeazã: ecografie tiroidianã, dozare
anticorpi antitiroidieni, testare funcþie tiroidianã, dozare calcitoninã ºi se
stabileºte indicaþia de puncþie tiroidianã cu ac fin. [27] Evaluarea este
similarã cu cea a pacientelor neînsarcinate, cu excepþia contraindicaþiei de
efectuare a scintigrafiei în caz de suspiciune nodul toxic sau guºã
polinodularã toxicã. De asemenea în caz de nivel minim/moderat crescut al
calcitoninei nu se realizeazã testul de stimulare cu calciu sau pentagastrina la
pacientele gravide pentru diagnosticul precoce al carcinomului medular
tiroidian, întrucât nu existã date suficiente referitoare la siguranþa testelor în
sarcinã. [44]

Tratament: Decizia se bazeazã pe aspectul ecografic ºi rezultatul
puncþiei tiroidiene. În caz de suspiciune de malignitate este necesar
tratamentul chirurgical. Singura dificultate în management e legatã de
momentul propice pentru intervenþia chirurgicalã. În caz de diagnostic în
primele douã trimestre de sarcinã, se recomandã intervenþia chirurgicalã în
trimestrul II. [27] Nu existã date care sã susþinã necesitatea întreruperii de
sarcinã. [12] În caz de diagnostic în trimestrul III de sarcinã, se recomandã
amânarea intervenþiei chirurgicale postpartum, studiile arãtând cã aceastã
amânare dupã naºtere nu modificã prognosticul ºi nu determinã afectarea
fãtului. [27]  În caz de rezultate histopatologice de carcinom tiroidian papilar
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sau folicular, cu clasã de risc intermediar sau crescut, este contraindicatã
ablaþia cu iod radioactiv în sarcinã ºi în perioada de alãptare. [27] De
asemenea, important de menþionat este faptul cã se recomandã o sarcinã la
cel putin 6-12 luni dupã tratamentul cu iod radioactiv. [27,42]

GLANDELE PARATIROIDE

A. Hiperparatiroidism primar

Etiologie: Poate fi prin: adenom paratiroidian solitar, hiperplazia celor
4 glande paratiroide sau prin carcinom paratiroidian. Au loc mutaþii
monoclonale în celulele de origine, cu activarea unor oncogene sau
inactivarea unor gene supresoare. Acestea pot fi sporadice sau în cadrul unor
sindroame genetice: de neoplazie Endocrinã multiplã MEN 1 ºi 2A sau
sindrom HPTH-tumorã mandibulã (de obicei hiperplazie în caz de sindrom).
[1,2]

Diagnostic: Rar se stabileºte diagnosticul de novo în sarcinã, întrucât
sarcina ca atare determinã uºoara scãdere a calcemiei prin: hipoalbuminemie,
creºterea clearanceului renal ºi transferul placentar. Limita superioarã a
normalului pentru calciul total este consideratã 9.5 mg/dl în sarcinã. [45] Din
nefericire, uneori diagnosticul mamei se stabileºte postpartum prin
hipocalcemie la nou-nãscut. [12]

Evoluþia bolii fãrã tratament: evoluþie lentã, insidioasã. Existã atât
riscuri materne, cât ºi fetale, cu SGA, avort, fãt mort la naºtere, preeclampsie,
eclampsie. [46] Consecutiv hipercalcemiei determinã: afectarea renalã
(nefrolitiaza, nefrocalcinoza, insuficienþa renalã), afectare osoasã cu
demineralizare ºi fracturi de fragilitate, afectare neuropsihiatricã (astenie,
apatie, depresie, psihozã), afectare neuromuscularã (deficit muscular, atrofie
muscularã), gastrointestinalã (greaþã, vãrsãturi, constipaþie, dureri
abdominale, pancreatitã), HTA, aritmii, keratopatie în bandã. De asemenea,
poate determina hipocalcemie la nou-nãscut.

Tratament: Ca ºi la femeile non-gravide, tratamentul este în funcþie de
severitate ºi de simptome, dar se ia în considerare ºi vârsta gestaþionalã. [45]
Pentru hiperparatiroidismul primar diagnosticat în primele 2 trimestre, atunci
când calcemia depãºeºte 1 mg faþã de limita superioarã a normalului,
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tratamentul indicat este cel chirurgical. [47] Pentru cel diagnosticat în
trimestrul III, strategia este neclarã ºi depinde de severitatea hipercalcemiei
ºi de starea clinicã a gravidei. [12] Când tratamentul chirurgical este
contraindicat, în caz de hipercalcemie semnificativã, se recomandã:
hidratare, Calcitonina sau Cinacalcet (ambele categoria C de risc) [7].
Bifosfonaþii Pamidronat ºi Zoledronat nu au suficiente studii în sarcinã ºi fac
parte din categoria D de risc. [7]

Monitorizare: În caz de tratament chirurgical, trebuie monitorizare
postoperatorie întrucât existã risc de hipocalcemie postoperatorie prin
supresia glandelor paratiroide rãmase. În caz de instalare: gluconat de calciu
(categoria C de risc [7] 10 ml i.v. în 250 ml ser fiziologic, x2-3/zi, iar în caz
de stare gravã: administrare 10 ml i.v. în bolus pe durata a 5-10 minute. De
asemenea se suplimenteazã cu calciu ºi vitamina D activatã alfacalcidol
(categoria B de risc) [7] sau calcitriol (categoria C de risc) [7].

B. Hipoparatiroidism

Etiologie: Poate fi congenital (foarte rar întâlnit în sarcinã) sau
dobândit: postchirurgical (posttiroidectomie totalã cu leziuni asupra glandei
paratiroide sau asupra vascularizaþiei, postparatiroidectomia celor 4 glande
paratiroide pentru hiperplazie), distrucþie autoimunã (izolatã sau în cadrul
sindromului poliglandular autoimun tip 1), boli infiltrative (depunere de
metale grele: fier – hemocromatoza, cupru – boala Wilson), iradiere,
metastaze în paratiroide, deficit de magneziu (Mg) (inhibã eliberarea de
PTH) sau exces de Mg (activeazã sensorul de calciu ºi inhibã PTH). [1,2]

Diagnostic: Diagnosticul hipoparatiroidismului nu se bazeazã în
sarcinã pe valori scãzute ale PTH, întrucât creºterea fiziologicã a PTHrP
(PTH-related-protein) determinã supresia fiziologicã a nivelului de PTH
endogen. De asemenea, se recomandã dozarea calciului ionic, întrucât calciul
total scade fiziologic în sarcina datoritã scãderii nivelului de albuminã. [48] 

Evoluþia bolii fãrã tratament: Existã atât riscuri materne, cât ºi fetale.
Hipocalcemia poate determina prematuritate, avort, fãt mort la naºtere,
detresa respiratorie, hipotonie. De asemenea poate afecta dezvoltarea
scheletalã a fãtului, cu hiperparatiroidism compensator, determinând
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deformãri scheletale ºi fracturi. [48] Hipocalcemia mai poate fi însoþitã de
creºterea excitabilitãþii neuromusculare cu afectare neurologicã, spasme
musculare, parestezii, bronhospasm, laringospasm, convulsii, calcificãri
ganglioni bazali, interval QT lung cu aritmii, cataractã, hipercalciurie
datoratã lipsei de acþiune a PTH la nivel renal cu afectare renalã ireversibilã,
cu nefrolitiazã, nefrocalcinozã, boalã renalã cronicã. În caz de overtreament,
hipercalcemia mamei poate determina supresia PTH-ului fetal, cauzând
hipocalcemie neonatalã. [48] Hipoparatiroidismul autoimun se poate asocia
cu alte boli autoimune în cadrul sd poliglandulare autoimune: ICSR, tiroiditã
cronicã autoimunã, DZ tip 1.

Tratament: Existã date controversate cu privire la necesitatea mãririi
sau scãderii dozelor folosite înaintea sarcinii. [49, 50] Ghidul Societãþii
Europene recomandã suplimentare cu calciu ºi vitamina D activatã ca la
femeia negravidã [48]: alfacalcidol [12] (categoria B de risc) [7] sau
calcitriol (categoria C de risc) [7] 0.25-3 ug/zi. [48] În caz de hipocalcemie
acutã se adaugã: gluconat de calciu 10 ml i.v. în 250 ml ser fiziologic, 
x2-3/zi, iar în caz de stare gravã: administrare 10 ml i.v. în bolus pe durata a
5-10 minute. [12]

Monitorizare: Clinicã ºi paraclinicã cu determinare profil fosfo-calcic.
Ghidul Societãþii Europene recomandã dozare calciu ionic la fiecare 2-3
sãptãmâni pe durata sarcinii ºi alãptãrii, cu menþinere la limita inferioarã a
normalului, întrucât acesta ramâne stabil în sarcinã, spre deosebire de calciul
total. [48] De asemenea se recomandã screening afecþiuni asociate din cadrul
unor sindroame poliglandulare autoimune.

C. Deficitul ºi statusul insuficient al vitaminei D

Etiologie: Deficitul de vitamina D poate fi la adult prin: expunere
insuficientã la soare, aport nutriþional scãzut, malabsorbþie (boala celiacã,
enterite), metabolism anormal (nu se activeazã: boli hepatice, boala renalã
cronicã, exces de FGF23 în tumori), pierderi renale (sindrom nefrotic). În
plus faþã de adult, la copil pot exista cauze genetice: absenþa congenitalã de
1a hidroxilaza (rahitism dependent de vitamina D tip 1 – afecþiune
autozomal recesivã, cu niveluri normale de 25 OH vitamina D ºi niveluri
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scãzute de 1,25 OH vitamina D); rezistenþa congenitalã la vitamina D
(rahitism dependent de vitamina D tip 2 - afecþiune autozomal recesivã, cu
niveluri normale de 25 OH vitamina D, dar niveluri crescute de 1,25 OH
vitamina D). [1,2]

Diagnostic: Este pus în urma anamnezei, examenului clinic ºi a
investigaþiilor paraclinice cu 25 OH vitamina D scãzutã. Poate fi însoþitã de:
calciu normal sau scãzut, fosfor scãzut, PTH uºor crescut (hiperparatiroidism
secundar), calciurie scãzutã, fosfaturie crescutã, fosfataza alcalinã crescutã.
Existã controverse legate de definirea statusului suficient al vitaminei D. Nu 
s-a ajuns la un consens cu privire la nivelul optim de vitamina D pentru
protecþia scheletalã, cu atât mai puþin cel pentru protecþia extrascheletalã.
[51] Institutul de Medicinã din SUA considerã: nivel optim >20 ng/ml,
insuficienþa de vitamina D 10-20 ng/ml, deficit sever <10 ng/ml. [52]
Societatea Endocrinã considerã: nivel optim >30 ng/ml, insuficienþa de
vitamina D 20-30 ng/ml, deficit de vitamina D <20 ng/ml [53], iar Societatea
Canadianã de Pediatrie considerã: nivel optim >30 ng/ml, insuficienþa de
vitamina D 10-30 ng/ml, deficit de vitamina D <10 ng/ml. [54]

Evoluþia bolii fãrã tratament: Existã atât riscuri materne, cât ºi fetale
ºi neo-natale. Deficitul de vitamina D matern este unul din factorii principali
de risc pentru dezvoltarea deficitului de vitamina D în copilãrie, întrucât în
primele 6-8 sãptãmâni de viaþã nou-nãscuþii depind de vitamina D transferatã
intrauterin transplacentar. [55] Deficitul de vitamina D poate determina
osteomalacie la adult ºi rahitism la copil cu: demineralizare osoasã, ce
determinã dureri osoase, osteopenie, pânã la osteoporozã ºi fracturi, precum
ºi cu afectare muscularã, ce determinã slãbiciune muscularã ºi dureri
musculare. De asemenea existã multe acþiuni non-scheletale ale vitaminei D.
Existã multiple studii ce atestã acþiunea imunomodulatoare a acesteia.
[56,57,58,59] Deficitul de vitamina D în sarcinã ºi în copilãrie a fost corelat
cu o incidenþa crescutã a infecþiilor acute de cãi respiratorii inferioare ºi
wheezing recurent în primii 5 ani de viaþã [60], iar suplimentarea cu vitamina
D în timpul primului an de viaþã a fost asociatã cu scãderea riscului de DZ de
tip 1 pe o duratã de 30 de ani de follow-up. [61] De asemenea, oferã protecþie
cardiovascularã [62] ºi cognitivã [63], ºi este implicatã în creºterea ºi
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diferenþierea celularã cu scãderea riscului de cancer [64,65], precum ºi în alte

cãi metabolice. [66] Deficitul de vitamina D în sarcinã a fost corelat cu risc

crescut de preeclampsie, rezistenþã la insulinã, diabet gestaþional ºi vaginoza

bacterianã. [67,68] Mineralizarea scheletalã precarã în uter din cauza

deficitului de vitamina D poate determina la nou-nãscut rahitism congenital,

osteopenie sau craniotabes. [69]

Tratament: De asemenea, din pãcate nu existã un consens nici asupra

recomandãrilor de suplimentare cu vitamina D. Institutul de Medicinã al

SUA recomandã de rutinã o dozã zilnicã de 600 UI de vitamina D3

(colecalciferol, fãrã categorie de risc) [7] pentru toate femeile de vârstã

fertilã, femeile însãrcinate ºi cele care alãpteazã, însã pentru femeile

însãrcinate cu deficit sau insuficienþã de vitamina D, Colegiul American al

Obstreticienilor ºi Ginecologilor recomandã în 2011 (cu reafirmare în 2017)

o suplimentare cu 1000-2000 UI/zi. [70] Societatea Endocrinã recomandã o

suplimentare cu 1500-2000 UI/zi femeilor cu risc de deficit de vitamina D53,

iar Academia Canadianã de Pediatrie recomandã o suplimentare cu 2000

UI/zi de vitamina D pe perioada sarcinii ºi a alãptãrii. [71] Existã totuºi studii

care aratã cã uneori sunt necesare ºi sigure ºi doze de 4000 UI/zi. [72,73]

Nu existã consens nici cu privire la suplimentarea cu vitamina D a nou-

nãscutului. Academia Canadianã de Pediatrie recomandã în primul an de

viaþã 200 UI/zi pentru prematuri ºi 400 UI/zi pentru nou-nãscuþii la termen.

[71] Academia Americanã de Pediatrie recomandã de asemenea o

suplimentare de 400 UI/zi nou-nãscuþilor ce sunt alimentaþi exclusiv la sân,

ºi continuarea suplimentãrii pe toatã perioada creºterii pânã în adolescenþã.

[74] Institutul de Medicinã SUA ºi Consensul Global cu Privire la Prevenirea

ºi Managementul Rahitismului recomandã 400 UI/zi pânã la vârsta de 1 an,

ºi 600 UI/zi între 1-8 ani. [52,75] Însã Societatea Endocrinã recomandã nou-

nãscuþilor doze ºi mai mari, între 400-1000 UI/zi. [53] De asemenea, pentru

prevenþie rahitism se recomandã copiilor: 20-30 minute de expunere zilnicã

la orele dimineþii ºi alimente bogate în vitamina D: peºte, gãlbenuº de ou,

lactate. 
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Monitorizare: Clinicã ºi paraclinicã cu dozare: 25 OH vitamina D,

calciu total, calciu ionic, fosfor, PTH, fosfataza alcalinã, calciurie, fosfaturie

± 1,25 OH vitamina D.

GLANDA SUPRARENALÃ

A. Feocromocitom

Etiologie: Mutaþii monoclonale în celulele de origine, cu activarea unor

oncogene sau inactivarea unor gene supresoare. Pot fi sporadice sau în cadrul

unor sindroame genetice (MEN, NF-1, VHL, SDH, TMEM127, MAX). [1,2]

Diagnostic: Diagnosticul de feocromocitom în sarcinã este foarte rar.

Este pus în urma anamnezei, examenului clinic ºi a investigaþiilor

paraclinice: Cromogranina A (CgA), metanefrine (MN) ºi normetanefrine

(NMN) plasmatice sau urinare crescute peste 3x valoarea normalului.

Metabolismul catecolaminelor este în general nealterat în sarcinile fãrã

probleme. Catecolaminele plasmatice pot fi uºor crescute la pacientele cu

preclampsie [76] sau la pacientele ce primesc metildopa sau labetolol.

[77,78] De asemenea este necesarã imagistica abdominalã ce evidenþiazã

tumora suprarenalianã (ecografie abdominalã sau RMN abdominal fãrã

substanþã de contrast). Scintigrafia cu metaiodobenzilguanidinã este

contraindicatã în sarcinã. [79] Ulterior, confirmarea se face în urma

rezultatului histopatologic.

Evoluþia bolii fãrã tratament: HTA secundarã severã determinatã de

secreþia de catecolamine poate fi fatalã mamei ºi fãtului. [12] Aceasta poate

imita preeclampsia, dar cu ratã de mortalitate mult mai mare, de aproximativ

40-50% dacã nu este tratatã. [80] Simptomele asociate pot fi: palpitaþii,

transpiraþii, cefalee, hipotensiune ostostaticã. [12] Sarcina ºi travaliul pot fi

trigger pentru evenimente acute în feocromocitom [1,81], iar complicaþiile

cardiovasculare (paroxisme HTA, accident vascular cerebral-AVC, infarct

miocardic-IMA, aritmii, cardiomiopatie dilatativã, insuficienþã cardiacã,

edem pulmonar, hipotensiune arterialã ºi ºoc) pot merge pânã la deces.

Vasoconstricþia din circulaþia feto-placentarã indusã de secreþia de
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catecolamine poate determina retard de creºtere intrauterinã, dezlipire de
placentã sau hipoxie intrauterinã. [76)

Tratament: Dacã diagnosticul este pus în primele 24 sãptãmâni de
sarcinã, tratamentul recomandat este unul chirurgical, cu suprarenalectomie
laparoscopicã în trimestrul II. [82,83] Dacã diagnosticul este pus în trimestrul
III, se recomandã de obicei amânarea intervenþiei chirurgicale postpartum ºi
tratament medicamentos. În caz de tratament chirurgical, este necesarã
pregãtirea medicamentoasã preoperatorie: alfa-blocant neselectiv: Fenoxi-
benzamina, 10 mg/zi (divizat în 2 prize), p.o., cu creºtere progresivã pânã la
doza maximã toleratã (se creºte cu 10-20 mg/zi, pânã la controlul HTA ºi
instalarea hipotensiunii ortostatice, doza maximã 1 mg/kgc/zi), timp de 7-14
zile preoperator.[12,84] Fenoxibenzamina se poate asocia cu risc de
hipotensiune neonatalã ºi detresã respiratorie. [85] Dacã este indisponibilã:
alfa-1 blocant: Doxazosin 2 mg/zi (cu creºtere progresivã pânã la 32 mg/zi)
sau Prazosin 1 mg/zi (cu creºtere progresivã pânã la 20 mg/zi). În cazul
administrãrii de Doxazosin, scade incidenþa tahicardiei reflexe ºi a
hipotensiunii postoperatorii, iar hipotensiunea neonatalã ºi detresa
respiratorie nu au fost descrise. [76,86] Fenoxibenzamina, Doxazosin ºi
Prazosin fac parte din categoria C de risc [7]. De asemenea, se administreazã
perfuzie cu ser fiziologic pentru controlul hipotensiunii arteriale, ºi pentru a
preveni hipotensiunea postoperatorie, cu controlul expansiunii volemice. La
48-72 h de la iniþiere, se adaugã betablocant: Propranolol 10-20 mg x 3/zi,
p.o., cu creºtere pânã la 80 mg x 3/zi (categoria C de risc) [7]. Nu se iniþiazã
mai devreme din cauza riscului crescut de precipitare crizã hipertensivã prin
blocare receptori beta 2 ce sunt vasodilatatori. Se recomandã folosirea pe
termen scurt a beta blocantelor, întrucât acestea au fost asociate cu retard de
creºtere intrauterinã. [87] De asemenea, ºi pacientele normotensive necesitã
tratament pentru a preveni puseele hipertensive. Nu este stabilitã þinta
tensiunii arteriale pentru gravidele cu feocromocitom în tratament. [82] În
general, tensiunea arterialã pe timpul sarcinii atunci când nu existã afectare
de organ terminal ar trebuie sã fie <150/100 mmHg, dar cu cea diastolicã 
>80 mmHg, iar în caz de afectare organ terminal <140/90 mmHg. [88,89]
Dacã tensiunea arterialã nu este controlatã cu alfa-blocante, se pot adãuga
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blocante de calciu, considerate a fi în general sigure în sarcinã [79] (categoria
C de risc) [7]. Alfametildopa nu este recomandatã în caz de HTA secundarã
feocromocitomului, întrucât o poate agrava. [77] Catecolaminele în mare nu
traverseazã placenta, astfel cã nu este nevoie de tratament transplacentar
pentru fãt. Însã acestea se leagã de receptorii placentari, putând afecta
circulaþia feto-placentarã [76], astfel cã cel mai important factor de luat în
considerare e prezervarea circulaþiei feto-placentare. [82] Trebuie gãsit un
echilibru între vasoconstricþia din circulaþia feto-placentarã datã de secreþia
de catecolamine ºi hipotensiunea datã de tratamentul antihipertensiv. [77,90].
În timpul intervenþiei chirurgicale în caz de puseu hipertensiv, se poate
administra sulfat de magneziu (categoria D de risc) [7], iar nitroprusiatul
(categoria C de risc) [7] este controversat întrucât poate cauza toxicitate
fetalã. [77]

Monitorizare: Clinicã ºi paraclinicã, cu determinare la 2 sãptãmâni
postoperator de CgA, MN, NMN plasmatice ºi urinare. De asemenea este
necesar screening asociere sindroame.

B. Hiperaldosteronism

Etiologie: Poate fi prin: tumorã benignã de corticosuprarenalã
(sindrom Conn) sau malignã, sau prin hiperplazie adrenalã uni- sau
bilateralã, micro- sau macronodularã. Mutaþii monoclonale în celulele de
origine, cu activarea unor oncogene sau inactivarea unor gene supresoare,
sporadice sau în cadrul unor sindroame familiale: tip I, II ºi III. în tipul I: sunt
prezente mutaþii ale genei aldosteron-sintazei ce o fac responsivã la acþiune a
ACTH (Hiperaldosteronism remediabil la glucocorticoizi GRA). [1,2]

Diagnostic: Este pus în urma anamnezei, examenului clinic ºi a
investigaþiilor paraclinice: aldosteron crescut, reninã scãzutã, cu raport
aldosteron/activitate reninã plasmaticã sau aldosteron/concentraþie reninã
plasmaticã crescut. Întrucât în sarcinã nivelul de aldosteron creºte în mod
fiziologic, valorile de mai sus trebuie raportate la valorile normale din
sarcinã. [12,91].

Evoluþia bolii fãrã tratament: o caracteristicã aparte a hiperlado-
steronismului primar în timpul sarcinii, este cã acesta se poate fie îmbunãtãþi,
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fie agrava. [92] Acesta poate determina HTA secundarã severã, însoþitã

uneori de hipopotasemie ºi hipernatremie. De asemenea, pot fi prezente

complicaþii cardiovasculare (HTA, AVC, IMA, aritmii, insuficienþã cardiacã,

edem pulmonar) ce pot merge pânã la deces; risc metabolic crescut

(insulinorezistenþã, DZ, hiperparatiroidism secundar hipocalcemiei).

Tratament: Tratamentul depinde de cât de controlabilã este tensiunea

ºi hipopotasemia. Dacã gravidã aparþine grupului în care hiperaldo-

steronismul se amelioreazã, tratamentul medicamentos sau chirurgical poate

fi evitat pânã dupã naºtere. Însã, în caz de HTA ºi hipopotasemie severe, este

indicat tratamentul medicamentos sau intervenþia chirurgicalã. [92]

Tratamentul medicamentos în sarcinã e limitat întrucât blocanþii de

receptor de aldosteron, precum Spironolactona, sunt contraindicaþi în sarcinã

(categoria C de risc) [7]. Aceasta determinã ºi feminizarea fãtului de sex

masculin. [92] De asemenea, inhibitorii de enzimã de conversie ºi blocanþii

de receptor angiontensina II sunt contraindicaþi în sarcinã. [12] Se recomandã

mai degrabã Eplerenona [92], blocant selectiv de receptor de aldosteron, fãrã

efect pe receptorul androgenic sau progesteronic (categoria B de risc) [7]. Se

mai pot folosi diuretice economisitoare de potasiu precum Amilorid

(categoria B de risc) [7] ºi suplimente de potasiu pentru reechilibrarea

electroliticã. Pentru controlul HTA se pot folosi Metildopa (categoria B de

risc) [7], Nifedipina (categoria C de risc) [7] sau Labetolol [12] (categoria C

de risc) [7].

Tratamentul chirurgical constã în suprarenalectomie laparoscopicã

unilateralã ºi se efectueazã în trimestrul II. [92]

Monitorizare: Clinicã ºi paraclinicã cu: reninã, aldosteron, ionogramã,

bicarbonat, glicemie, Ca total, Ca ionic, fosfor.

C. Sindrom Cushing

Etiologie: Atunci când este prezent în sarcinã, sindromul Cushing este

dat de tumori adrenale benigne, produse adesea de dezvoltarea aberantã de

receptori adrenali pentru LH ºi hCG. [93] Producþia neregulatã de CRH

placentar poate exacerba hipercortizolismul.
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Diagnostic: Sarcina este foarte rarã la femeile cu sindrom Cushing,
întrucât hipercortizolismul ºi hiperandrogenismul scad foarte mult ºansele de
fertilitate. [12] Diagnosticul este pus în urma anamnezei, examenului clinic
ºi a investigaþiilor paraclinice. Unele simptome ºi semne clinice întâlnite în
hipercortizolism se pot suprapune cu cele întâlnite în sarcinã: obosealã,
creºtere în greutate, vergeturi (chiar ºi roºii-violacei), hirsutism, acnee,
instabilitate emoþionalã. Modificãrile biochimice clasice întâlnite în
sindromul Cushing nu mai pot fi luate în considerare în sarcinã. [94]
Începând cu primul trimestru, cortizolul plasmatic total creºte, ceea ce
determinã perturbarea testului la Dexametazona ºi afectarea ritmului
nictemeral. Revenirea la un rãspuns normal de supresie la Dexametazonã a
fost raportatã dupã o perioadã de pânã la 5 sãptãmâni dupã naºtere. [95]
Începând cu trimestrul II, CLU creºte, de 1.4 ori în trimestrul II pânã la de
1.6 ori în trimestrul III. [94] Ghidul Societãþii Endocrine recomandã folosirea
CLU pentru evaluarea iniþialã a gravidei, ºi nu a testului de supresie la
Dexametazona [96], dar menþioneazã ºi cã acesta nu mai este un marker de
încredere dupã primul trimestru, decât dacã valorile sunt mult crescute, de cel
puþin 2-3 ori peste limita superioarã a normalului. [96]. Existã autori ce susþin
cã ar fi mult mai de încredere cortizolul salivar ca marker în sarcinã [97,98],
unii definind valori normale ale cortizolului salivar pentru fiecare trimestru:
<6.9 nmol/l, <7.2 nmol/l, respectiv <9.1 nmol/l, cu specificitate de 80-92%.
[98] De asemenea, din cauza secreþiei placentare de ACTH ºi CRH, 
ACTH-ul plasmatic poate sã nu fie supresat în 50% din sindroamele Cushing
adrenale. [99] Adenomul suprarenalian poate fi obiectivat prin metodele
imagistice recomandate în sarcinã: ecografia abdominalã ºi RMN abdominal
fãrã substanþã de contrast.

Evoluþia bolii fãrã tratament: Existã atât riscuri fetale, cât ºi materne.
Pot exista complicaþii precum: naºtere prematurã, avort, naºtere de fãt mort,
retard de creºtere intrauterinã, HTA, preeclampsie, eclampsie, diabet
gestaþional, insuficienþã cardiacã, edem pulmonar, tulburãri psihiatrice,
fracturi patologice.[12,100]

Tratament: Tratamentul chirurgical poate fi luat în calcul începând cu
trimestrul II.12 Adrenalectomia laparoscopicã este consideratã a fi o
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procedurã sigurã ºi eficientã când e realizatã pânã în sãptãmâna 32 de
sarcinã. [101] În caz de tratament chirurgical, gravida va intra cel mai
probabil în ICSR ºi va avea nevoie de tratament cu Hidrocortizon (categoria
C de risc) [7]: 12-15 mg/m2, cu o creºtere a dozei zilnice cu 5-10 mg în
trimestrul III de sarcinã. [12] Dacã diagnosticul este pus în trimestrul I sau
atunci când intervenþia chirurgicalã este contraindicatã, se poate apela la
tratament medicamentos, cu precauþie, întrucât existã puþine date în literaturã
ºi niciun tratament nu a fost aprobat în sarcinã. [102] Varianta recomandatã
este tratamentul cu Metyrapone [94] (inhibitor de steroidogeneza, categoria
C de risc) [7], deºi are multiple efecte adverse. Acesta strãbate bariera
placentarã ºi poate afecta sinteza steroidianã la fãt. [104] De asemenea, poate
avea drept efecte adverse: HTA cu risc de preeclampsie prin creºterea 
11-deoxicorticosteron, retard de creºtere intrauterinã, coarctatie de aortã ºi
insuficienþã adrenalã la nou-nãscut. Alþi inhibitori de steroidogenezã precum
Ketoconazolul ºi Mitotanul (categoria C de risc) [7], ºi Aminoglutetimidul
(categoria D de risc) [7], nu sunt preferate în locul Metyraponului din cauza
efectelor teratogene intense. [12,102].

Monitorizare: Clinicã ºi paraclinicã cu dozare CLU sau salivar. În caz
de tratament chirurgical, evaluãri repetate pentru confirmarea refacerii axei
hipotalamo-hipofizo-corticotrope. În caz de tratament cu Metyrapon, moni-
torizare deoxicorticosteron, ionograma, androgeni. 

D. Insuficienþa corticosuprarenalianã primarã (Boala Addison)

Etiologie: Poate fi congenitalã: hiperplazie adrenalã (deficite
enzimatice), adrenoleucodistrofie (dar se poate manifesta mai tardiv mutaþia)
sau dobânditã: tumori-metastaze ºi limfoame adrenale, boli infiltrative
(amiloidozã, hemocromatozã), infecþii (TBC, HIV, CMV), autoimunã
(izolatã sau în cadrul sindroamelor poliglandulare autoimune), hemoragii
adrenale, iatrogenã (chirurgie bilateralã, radioterapie, medicamente -
Ketoconazol, Metirapon, Aminoglutetimid, Etomidate, Mitotan, inhibitri de
tirozin-kinaza), idiopaticã. [1,2]

Diagnostic: Prevalenþa ICSR primare în sarcinã este rarã. Întrucât
multe din simptomele asociate sarcinii se aseamãnã suspiciunii clinice de
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ICSR, diagnosticul în sarcinã este dificil. [104] ICSR trebuie suspectatã în
special la gravidele ce asociazã alte boli autoimune. Interpretarea testelor
diagnostice poate fi alteratã în sarcinã. [104] Biochimic se identificã:
hiponatremie, hiperpotasemie, hipoglicemie, niveluri scãzute ale cortizolului,
ce nu cresc suficient dupã stimularea cu ACTH în cadrul testului la
Synachten [12], sugerându-se chiar cut-off-uri mai mari în comparaþie cu
femeia negravidã: 25 ug/dl, 29 ug/dl respectiv 32 ug/dl pentru trimestrul I, II,
respectiv III.[104,105]

Evoluþia bolii fãrã tratament: Unitatea placentarã produce steroizi,
astfel cã fãtul este protejat chiar ºi în caz de ICSR maternã, însã existã
raportãri de retard de creºtere intrauterinã. [12,106]

Tratament: Tratament medicamentos subtitutiv cu glucocorticoizi-
Hidrocortizon ºi mineralocorticoizi-Fludrocortizon, ambele din categoria C
de risc [7]. Doza recomandatã de Hidrocortizon este de 12-15 mg/m2

suprafaþã corporalã. Nu se recomandã Dexametazonã întrucât aceasta nu este
inactivatã ºi traverseazã placenta. [104] Întrucât nivelul de cortizol liber
creºte progresiv odatã cu avansarea sarcinii, majoritatea femeilor necesitã o
creºtere a dozei zilnice cu 5-10 mg în trimestrul III de sarcinã. [12,104]
Foarte important de precizat: dublarea/triplarea dozei în caz de afecþiune
intercurentã (pe toatã durata febrei) sau schimbare cale de administrare în caz
de: vãrsãturi, diaree, hiperemesis gravidarum (ce poate fi confundatã cu o
crizã adrenalã sau poate precipita una): 100 mg HHC i.v. sau i.m. În preajma
naºterii, se administreazã 100 mg HHC i.v. sau i.m., cu repetare la fiecare 
6-8h.[106] Doza recomandatã de fludrocortizon este de 100-200 ug/zi, ºi de
obicei rãmâne aceeaºi dozã pe toatã durata sarcinii.[12].

Monitorizare: clinicã ºi paraclinicã, cu determinare ACTH, CLU,
ionogramã. Tratamentul cu mineralocorticoid nu se monitorizeazã dupã
reninã, întrucât aceasta creºte fiziologic în sarcinã, ci dupã natriu ºi potasiu
plasmatice ºi urinare. [104,106]
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Capitolul 3

BOLILE CU TRANSMITERE SExUALÃ ªI SARCINA

Dr. Florica ªandru 

Modificãrile gestaþionale, cum ar fi imunosupresia relativã ºi
modificãrile anatomice ºi hormonale pot afecta cursul bolilor cu transmitere
sexualã (BTS). Infecþiile la mamã pot avea impact atât asupra sãnãtãþii
mamei, cât ºi a fãtului, iar transmiterea poate apãrea în timpul sarcinii,
naºterii ºi în perioada post-partum.

Diagnosticul ºi tratamentul acestor infecþii vor depinde de tipul de
infecþie, perioada de incubaþie ºi infecþiozitate, prezentarea clinicã a bolii,
disponibilitatea testelor diagnostice precise ºi rapide ºi de tratamentul
specific. La femeile gravide, trebuie luate în considerare riscurile
procedurilor diagnostice ºi terapeutice. Serologiile HIV, sifilis ºi VHB se fac
în mod normal în timpul vizitelor pre-natale, în timp ce cele pentru
Chlamydia ºi Gonoree sunt adesea neglijate. În plus, chiar dacã aceste
serologii sunt efectuate, femeile însãrcinate nu sunt adesea informate despre
rezultatele datorate neglijenþei sau dezorganizãrii sistemului de sãnãtate.
Vom explora mai jos principalele BTS în perioada de gestaþie.

Herpes genital

Herpesul genital reprezintã o afecþiune viralã cronicã cu transmitere
sexualã, caracterizatã prin eliminarea simptomaticã ºi asimptomaticã de
particule virale [1]. 

TRANSMITERE
De obicei prin contact cutanat direct. În 70% din cazuri transmiterea se

realizeazã când eliminarea HSV este asimptomaticã.

CLINIC
Majoritatea pacienþilor cu herpes genital primar sunt asimptomatici.

Simptomele constau în febrã, stare generalã alteratã, mialgii, cefalee ºi dispar
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în 3-4 zile. Iniþial apar papule eritematoase, ulterior apar vezicule, pustule ºi
eroziuni. Localizarea infecþiei: oriunde pe tegumentul ano-genital, col uterin
ºi mucoasa ano-rectalã [1,2]. Majoritatea pacienþilor cu herpes genital
recurent nu prezintã aspectul clinic clasic, cu vezicule grupate pe bazã
eritematoasã. Simptomele preced erupþia ºi sunt reprezentate de: prurit,
eritem, senzaþia de arsurã ºi fisuri [1,2]. Leziunile sunt similare celor din
infecþia primarã, dar la o scalã mai micã.

DIAGNOSTIC
1.  PCR
2.  Culturã (sensibilitate redusã). 
PCR/culturã negative, mai ales în absenþa leziunilor active nu infirmã

infecþia având în vedere cã eliminarea virusului este intermitentã.
3.  Teste serologice (sensibilitate 80–98%):

• în stadiile iniþiale frecvent rezultate fals-negative;
• valorile foarte mici pot fi rezultate fals-pozitive necesitã

confirmare prin Westernblot.
4. Citodiagnosticul Tzanck nu mai este actual recomandat [3].

DIAGNOSTIC DIFERENÞIAL
ªancru sifilitic, ºancru moale, candidozã, gonoree, eritem fix

postmedicamentos. 

TRATAMENT
Primul episod de herpes genital se trateazã cu aciclovir oral. (infecþie

primarã: aciclovir 200 mg oral de 5 ori pe zi, timp de 5-10 zile) [4]. Naºterea
pe cale vaginalã la femeile care fac primul episod de herpes genital cu puþin
timp înaintea naºterii prezintã un risc crescut de apariþie a herpesului
neonatal la copil. În schimb, copiii nãscuþi din mame cu herpes recurent cu
istoric îndelungat au un risc foarte scãzut de a face boala [5]. Culturile
genitale pentru herpes efectuate în fazele avansate ale sarcinii sunt slabi
predictori ai eliminãrii virale în timpul naºterii. Decizia de cezarianã la
mamele cu leziuni genitale de herpes se ia dupã o anamnezã atentã ºi dupã
examinarea clinicã, urmatã de evaluarea raportului beneficiu/risc [6].
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• Se recomandã naºterea prin cezarianã, deºi nu eliminã complet riscul
transmiterii HSV. 

• Tratamentul supresiv zilnic din sãptãmâna 36 scade frecvenþa
operaþiilor cezariene în rândul femeilor cu herpes genital recurent,
însã nu protejeazã întotdeauna nou-nãscutul [7]

Sifilisul

TRANSMITERE
• Contact sexual (infecþia se produce la 60% dintre persoanele care

intrã în contact cu cei care au sifilis primar sau secundar). 
• Infecþie congenitalã - transmitere în utero sau perinatalã. 

DIAGNOSTIC
Suspectat pe baza manifestãrilor clinice ºi confirmat prin microscopie

în câmp întunecat ºi teste serologice [8,2]. Microscopie în câmp întunecat:
rezultatul este pozitiv când se examineazã probe din ºancrul primar ºi
leziunile papuloase din sifilisul secundar. Nu se foloseºte pentru evaluarea
leziunilor din cavitatea oralã. Testarea directã folosind anticorpi fluorescenþi
orientaþi împotriva T. Pallidum (DFA-TP) de la nivelul leziunilor, aspiratului
nodular sau þesuturilor.

Testele serologice pentru sifilis sunt pozitive la orice infecþie cauzatã
de Treponeme ºi întotdeauna pozitive la cei cu sifilis secundar.
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REGIMURI
RECOMANDATE (1)

REACTIVARE în
TRIMESTRUL I ºi II 

TRATAMENTUL
SUPRESIV AL
GRAVIDELOR CU
HERPES GENITAL
RECURENT *

HERPES NEONATAL

CDC 2015
Aciclovir 400 mg x 3/zi, 
5-10 zile (trebuie evitat) 

Aciclovir 400 mg X 3/zi
Valaciclovir 500 mg x 2/zi

IUSTI 2018
Aciclovir 400 mg x 3/zi, 
5-10 zile (trebuie evitat)

Aciclovir 400 mg x 3/zi
Valaciclovir 250 mg x 2/zi

Aciclovir 20 mg/kg IV la 8 h, 14 zile dacã boala este limitatã
la piele ºi mucoase ºi 21 zile dacã boala este diseminatã sau
afecteazã SNC



A. Teste ne-treponemice: Testul reaginei plasmatice rapide (RPR),
Testul VDRL (non-reactiv la 25% din pacienþii cu sifilis primar). În
sifilisul precoce se recomandã Testul cu anticorpi fluorescenþi anti-
treponemici (FTA-ABS) sau repetarea VDRL dupã 1-2 sãptãmâni
de la testarea care a fost negativã. [9]

B. Teste treponemice: Testul FTA-ABS (test de aglutinare pentru
anticorpii anti-T. Pallidum), Test de microhemoaglutinare (MHA-
TP), Test de hemaglutinare pentru T. Pallidum (TPHA). Rezultatul
rãmâne de obicei pozitiv dupã tratament, deci aceste metode nu se
utilizeazã pentru a determina statusul infecþios la un pacient care a
avut sifilis în trecut.

Sifilisul primar

Manifestãri clinice: La locurile de inoculare apar leziuni genitale sau
extragenitale, ulceraþiile de obicei sunt indolore, mai puþin când se infecteazã
secundar. Perioada de incubaþie medie este de 21 de zile-interval 10-90 de
zile [10,2]. ªancrul este o eroziune indolorã care se transformã într-o
ulceraþie, cu marginea proeminentã ºi exudat seros redus cantitativ.
Dimensiunile ºancrului sunt de la câþiva mm pânã la 1-2 cm, de obicei fiind
leizuni unice ºi mai rar multiple (kissing) [11]. 

Zonele de afectare predilectã sunt colul uterin, vaginul, vulva,
clitorisul, sânii, mameloanele, anusul sau rectul, cavitatea oralã, buzele,
limba, amigdalele, degetele. 

Limfadenopatie este asociatã ºi în decurs de 7 zile apar noduli fermi,
elastici, nedureroºi, frecvent unilaterali, care pot persista câteva luni. 

Diagnosticul diferenþiat se face cu eritemul fix post-medicamentos,
ºancrul moale, limfogranulomatoza venerianã, ulceraþia traumaticã.

Sifilisul secundar

Manifestãri clinice: Macule ºi papule de 1,5 cm, rotunde sau ovalare,
roz sau roºu-brune. Primul exantem este mereu macular ºi estompat, erupþiile
ulterioare pot fi papulo-scuamoase, pustuloase sau acneiforme. Papulele sunt
ferme la palpare, leziunile de condilomatozã sunt moi, cel mai frecvent la
nivel ano-genital ºi oral, putând apãrea pe oricare zonã a corpului pe care se
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acumuleazã umezealã, între suprafeþe intertriginoase (axila, degetele de la

picioare).

Se poate produce ºi afectarea pãrului sau mucoaselor, putând exista ºi

limfoadenopatii generalizate ºi manifestãri asociate [12].

Investigaþii de laborator: dermatopatologie, LCR, probe hepatice,

funcþia renalã. 

Diagnosticul diferenþial se face cu exantemul-reacþii post-

medicamentoase, pitiriazis rozat, exantem viral, mononucleozã infecþioasã,

tinea corporis, tinea versicolor, scabie, lichen plan [13,2].

Sifilisul latent

Este suspectat pe baza antecedentelor de sifilis primar sau secundar,

istoricului de expunere la sifilis sau în cazul naºterii unui copil cu sifilis

congenital; poate apãrea fãrã sã existe antecedente de sifilis.

Manifestãri clinice: nu existã semne sau simptome clinice ale infecþiei

[14]. STS pozitiv, LCR normal.

Sifilisul terþiar/tardiv

Manifestãri clinice: Gome, plãci nodulare sau papule scuamoase care

pot ulcera ºi forma cercuri sau arcuri, neurosifilis asimptomatic, sifilis

meningeal, parezã generalã, tabes dorsal, sifilis cardio-vascular [15].

Diagnostic diferenþial: plãci +/-ulceraþie+/-granuloame, tuberculozã

cutanatã , limfom, infecþii fungice invazive, infecþie micobacterianã cutanatã

atipicã.

Diagnosticul este pus pe baza semnelor clinice ºi e confirmat prin STS

sau biopsie cutanatã; examinarea în microscopie întunecatã este întotdeauna

negativã. 

TRATAMENT

Tratamentul sifilisului primar ºi secundar

Toate femeile gravide vor fi testate serologic pentru sifilis pe parcursul

sarcinii ºi la naºtere. Toate femeile care au pierdut o sarcinã dupã a 20-a

sãptãmânã de gestaþie vor fi testate ºi pentru sifilis. Toþi nou-nãscuþii din

81



mame al cãror status serologic pentru sifilis nu a fost determinat pe parcursul
sarcinii vor fi testaþi obligatoriu înainte de externarea din spital [16].

Tratamentul sifilisului în sarcinã se face dupã aceleaºi scheme

terapeutice ca ºi la negravide, conform stadiului bolii.

Preparatele parenterale de penicilinã reprezintã singurul tratament cu

eficacitate documentatã pentru cazurile de neurosifilis sau de sifilis în cursul

sarcinii[17]. Ar trebui ca pacienþii cu alergie la penicilinã documentatã sã fie

desensibilizaþi ºi trataþi cu penicilinã. Desensibilizarea la penicilinã

presupune internarea într-un serviciu de specialitate care sã dispunã de

mijloace de tratament adecvat al ºocului anafilactic.

În timpul tratamentului poate apãrea o reacþie acutã, febrilã, spontan

rezolutivã, însoþitã de cefalee, mialgii ºi exacerbarea erupþiilor cutanate –

reacþia Jarisch-Herxheimer [18]. Atunci când apare, reacþia se produce de

obicei în primele 24 ore de la iniþierea tratamentului sifilisului, indiferent de

medicaþia folositã. Este mai frecventã în sifilisul recent ºi de aceea pacienþii

cu aceastã formã de boalã trebuie consiliaþi despre posibilitatea apariþiei

reacþiei. Poate fi tratatã cu antipiretice, dar nu existã nicio dovadã cã alte

intervenþii terapeutice (inclusiv începerea tratamentului cu doze mici de

penicilinã) pot sã o previnã. Prednisonul poate aboli episodul febril dar nu

amelioreazã fenomenele inflamatorii locale. La femeile însãrcinate reacþia

Jarisch - Herxheimer poate induce naºtere prematurã sau suferinþã fetalã, dar

aceste considerente nu trebuie sã întârzie sau sã determine neînceperea

tratamentului [19].

Tratamentul recomandat este reprezentat de Benzatin penicilinã G,

4.800.000 UI dozã totalã, administratã i.m. sub formã de 2 doze a câte

2.400.000 U.I. (de obicei câte 1.200.000 UI în fiecare fesã) la interval de o

sãptãmânã. În schemele propuse de CDC, OMS, IUSTI se recomandã o dozã

unicã de 2.400.000 UI de benzatinpenicilina G [20]. Datele disponibile

demonstreazã cã utilizarea unor doze adiþionale de benzatin penicilinã G,

amoxicilinã sau alte antibiotice în tratamentul sifilisului recent (primar,

secundar ºi latent recent) nu creºte eficacitatea [21]. Tratament alternativ:

Procain penicilinã, 1.200.000 UI/zi, i.m., timp de 10-14 zile. Pacienþii cu
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sifilis ºi cu simptome sugerând afectare neurologicã (meningitã) sau

oftalmicã (uveitã) trebuie evaluaþi complet pentru neurosifilis ºi afectare

ocularã sifiliticã; aceastã evaluare va include examinarea LCR ºi examenul

la lampa cu fantã.

Sifilisul latent recent: Tratament recomandat: Benzatin penicilinã G,

dozã totalã 4.800.000 UI, administratã i.m. sub formã de 2 doze a câte

2.400.000 U.I. la interval de o sãptãmânã. Tratament alternativ: Procain

penicilinã, 1.200.000 UI i.m. pe zi, timp de 10-14 zile. În schemele propuse

de CDC, OMS, IUSTI se recomandã o dozã unicã de 2.400.000 UI de

benzatinpenicilinã G [22]. 

Sifilisul latent tardiv: Tratament recomandat: Benzatin penicilinã G, în

dozã totalã de 7.200.000 UI, administratã i.m. sub formã de 3 doze a câte

2.400.000 UI la interval de o sãptãmânã. Tratament alternativ: Procain

penicilinã, 1.200.000 UI/zi, i.m. timp de 21 de zile. Toþi pacienþii cu sifilis

tardiv vor fi evaluaþi clinic pentru o eventualã afectare de sifilis terþiar

(aortitã, neurosifilis, gome, iritã). Pacienþii cu sifilis latent necesitã

examinarea LCR în caz de: eºec terapeutic, infecþie cu HIV sau sifilis latent

de duratã nedeterminatã.

Tratamentul sifilisului terþiar (cu excepþia neurosifilisului): Tratament

recomandat: Benzatin penicilinã G, 7.200.000 UI dozã totalã, administratã

i.m. sub formã de 3 doze de câte 2.400.000 U.I. la interval de o sãptamânã.

Tratament alternativ: Procain penicilinã, 1.200.000 UI/zi, i.m. timp de 21 de

zile.

TRATAMENTUL SIFILISULUI PRIMAR, SECUNDAR ªI
LATENT

* Azitromicina nu este recomandatã pentru tratarea sifilisului la

homosexuali, indivizi HIV+ sau gravide, dat fiind riscul existenþei rezistenþei

T. pallidum la macrolide.

• testare HIV în momentul diagnosticului ºi dupã 3 luni,

• testarea ºi tratarea partenerilor din ultimele 3 luni pentru sifilis primar,

6 luni pentru sifilis secundar ºi din ultimul an pentru sifilisul latent precoce. 
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MONITORIZAREA PACIENÞILOR TRATAÞI PENTRU SIFILIS
• Reevaluare clinicã ºi serologicã la 6, 12 ºi 24 luni ºi la 3, 6, 9, 12 ºi

24 luni la pacienþii HIV+. 
Semnele ºi simptomele persistã /recidiveazã ªI/SAU titrul VDRL/RPR

creºte de min. 4 ori susþinut
SAU titrul VDRL/RPR iniþial înalt nu scade de 4 ori la 6-12 luni
Trebuie suspectat eºecul tratamentului/reinfecþie

Examen LCR + repetarea testãrii pentru infecþia HIV + repetarea
tratamentului

Titrul VDRL/RPR scade, dar mai puþin de 4 ori nu este clar care este
cea mai bunã abordare
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REGIM RECOMANDAT
(1)

SIFILIS LATENT
TARDIV SAU DE
LATENÞÃ
NEPRECIZATÃ

ALTERNATIV

SIFILIS PRIMAR,
SECUNDAR, LATENT
PRECOCE

Adulþi: Benzathin
penicilina G 2.4 milioane
unitãþi IM dozã unicã
Copii: Benzathin penicilina
G 50,000 unitãþi/kg IM
(max. 2.4 milioane unitãþi)
dozã unicã

Doxiciclina 100 mg x 2/zi,
14 zile
Azitromicina 2 g dozã
unica* 
CDC 2015:
Tetraciclina 500 mg x 4/zi,
14 zile
Ceftriaxon 1–2 g/zi IM/IV,
10-14 zile

SIFILIS LATENT
TARDIV SAU DE
LATENÞÃ
NEPRECIZATÃ

Adulþi:Benzathin penicilina
G 2.4 milioane unitãþi
IM/sãpt., 3 sãpt.
Copii: Benzathin penicilina
G 50,000 unitãþi/kg IM
(maxim 2.4 milioane
unitãþi) pe sãpt., 3 sãpt.

Doxiciclina 100 mg x 2/zi,
28 zile
CDC2015:
Tetraciclina 500 mg x 4/zi,
28 zile



Repetarea testãrii HIV + monitorizare atentã clinicã ºi serologicã +
examen LCR

Dacã nu pot fi monitorizaþi? Benzatin penicilina G 2.4 milioane unitãþi
IM/sãpt., 3 sãpt.

Titrul VDRL/RPR nu scade în ciuda repetãrii tratamentului+ examen
LCR normal 

Repetarea testãrii HIV + monitorizare atentã clinicã ºi serologicã
Nu se recomandã în general repetarea examenului LCR sau a

tratamentului. 

TRATAMENTUL SIFILISULUI TERÞIAR
+ testare HIV
Durata acestor tratamente este mai scurtã decât cea pentru sifilisul

latent tardiv, dupã terminarea tratamentului se poate administra Benzantin
penicilina G 2.4 milioane unitãþi IM/sãpt., 3 sãpt. 

• cel mai mare risc de sifilis congenital este asociat cu sifilisul
primar/secundar al mamei. 
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REGIM RECOMANDAT 
îN SIII Ex. LCR
NORMAL (1)

RECOMANDAT îN
NEUROSIFILIS ªI
SIFILISUL
OCULAR/AUDITIV
ALTERNATIV îN
NEUROSIFILIS ªI
SIFILISUL
OCULAR/AUDITIV

CDC 2015

Benzathin penicilinã G 2.4
milioane unitãþi IM pe
sãpt., 3 sãpt.
Penicilinã G cristalinã
apoasã 18–24 milioane
U/zi, 10-14 zile

Procain penicilinã G 2.4
milioane U/zi IM +
Probenecid 500 mg x 4/zi
p.o, 10–14 zile

IUSTI 2018

Benzathin penicilina G 2.4
milioane unitãþi IM pe
sãpt., 3 sãpt.
Penicilinã G cristalinã
apoasã 18–24 milioane
U/zi, 10-14 zile

Ceftriaxon 1-2 g/ziIV, 
10-14 zile

SAU
Procain penicilinã G 1.2-
2.4 milioane U/zi IM +
Probenecid 500 mg x 4/zi
p.o, 10–14 zile



• femeile însãrcinate cu titruri VDRL/RPR mici stabile (serofast)

tratate anterior pentru sifilis nu necesitã în general repetarea

tratamentului – titrul creºte sau este constant, dar ridicat –> reinfecþie

sau eºec al tratamentului

• Penicilina G este singurul antibiotic eficient în prevenirea

transmiterii materno-fetale ºi pentru tratarea infecþiei fetale [23].

• Datele existente nu susþin utilizarea corticosteroizilor sistemici

pentru reducerea riscului de complicaþii [24].

Infecþia cu Neisseria gonorrhoeae (gonoree)

Majoritatea femeilor sunt asimptomatice iar infecþia cervicalã este cea

mai frecventã. Când simptomele apar, debuteazã la peste 14 zile de la

expunere.

TRANSMITERE 

Pe cale sexualã, de la un partener asimptomatic sau cu simptome

minime. Nou-nãscuþii sunt expuºi la secreþiile infectate în canalul naºterii.

CLINIC

Colonizarea mucoaselor – orofaringe, regiunile ano-genitale. Edem

periuretral, uretrita, secreþie purulentã din colul uterin, dar fãrã vaginitã,

proctitã cu durere ºi secreþii purulente, faringitã eritematoasã apãrutã dupã

contact sexual oro-genital.

DIAGNOSTIC DIFERENÞIAL

Uretrita - uretrita produsã de C. Trachomatis, Ureaplasma urealyticum

sau Trichomonas vaginalis, Sindrom Reiter.

Cervicita - produsã de Chlamydia Trachomatis sau Herpes Simplex.

DIAGNOSTIC

Stabilit pe baza manifestãrilor clinice ºi confirmat prin investigaþii de

laborator ºi culturã. Investigaþii de laborator:
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- culturi gram: (diplococi gram-negativi intracellular- în PMN);
- culturi: din material prelevat din col, rect, orofaringe. Izolarea

gonococilor folosind medii selective pentru acestea precum sânge-
agar-ciocolatã, mediu Martin-Lewis, mediu Thayer-Martin.

TRATAMENT
În sarcinã se recomandã:
1. Cefriaxona 500mg im, în doza unicã.
2. Spectinomicina 2g im, în doza unicã. 
Infecþia diseminatã - Scheme terapeutice recomandate: Ceftriaxonã, 

1 g i.m. sau i.v., o datã pe zi, 7 zile sau Cefotaxim 1 g i.v. la 8 ore. Ghidurile
internaþionale recomandã ºi Spectinomicinã, 2 g i.m., de 2 ori pe zi, 7 zile,
dar Spectinomicina nu este disponibilã în România [25, 1].

REZISTENÞA LA ANTIBIOTICE A N. GONORRHOEAE
• În ultimele decade, N. gonorrhoeaea dezvoltã rezistenþã la

sulfonamide, peniciline, tetracicline, macrolide, fluoroquinolone ºi
recent la cefalosporine de generaþia a treia.

• 2000: primele cazuri de rezistenþã la cefalosporine orale de generaþia
a treia au fost raportate în Japonia.

• 2007: a fost raportatã rezistenþã N.gonorrhoeae la fluoroquinolone în
SUA.

• 2006-2011: au fost raportate cazuri de eºec al tratamentului
infecþiilor gonococice faringiene cu ceftriaxonã în Australia,Japonia
ºi Europa.

• 2011: a fost raportat primul caz de infecþie genitalã rezistentã la
ceftriaxonã în Europa [26].

–> Cefixima nu mai reprezintã tratament de elecþie al infecþiei cu 
N. gonorrhoeae din 2012.

–> începând cu 2010 se recomandã terapia dualã în gonoree,chiar dacã
NAAT pentru C.trachomatis sunt negative.

Afecþiuni caracterizate prin secreþie vaginalã:
• Candidoza vaginalã
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• Vaginoza bacterianã (BV).
• T. vaginalis.

DIAGNOSTIC
1. Mãsurarea pH-ului secreþiei: >_ 4.5 în BV sau trichomoniazã.
2. Examenul microscopic al secreþiei vaginale.
• În proba diluatã cu SF se pot observa T. vaginalis mobile sau “clue

cells”.
• În proba tratatã cu KOH se pot identifica hife sau blastospori.
Un examen al secreþiei vaginale negativ nu infirmã infecþia (sensi-

bilitate de aprox. 50%).
3. NAAT pentru diagnosticarea trichomoniazei
4. Cultura ± antifungigrama pentru candidoza vaginalã

Candidoza genitalã

ETIOLOGIE
Candida albicans reprezintã 80-90% din speciile izolate din zona

genitalã. De obicei reprezintã proliferarea excesivã a Candida în
microbiomul mucocutanat. Majoritatea cazurilor apar la persoanele
sãnãtoase. Factori de risc: Femei - frecvent niciunul, sarcinã.

CLINIC
Vulvita/Vulvo-vaginita- debut de obicei brusc, prurit, secreþii vaginale,

iritaþie vaginalã, senzaþie de arsura vulvarã, dispaurenie, disurie externã. 
VVC necomplicatã • VVC sporadicã/rarã, uºoarã-moderatã, cel mai

probabil indusã de Candida albicans la femei imunocompetente.
VVC complicatã • VVC recurentã ( >_ 4 episoade de VVC simpto-

maticã/an) SAU • VVC severã (eritem ºi edem vulvar extins,escoriaþii, fisuri)
SAU • VVC indusã de alte specii ºi nu de Candida albicans SAU •  VVC la
femei cu diabet, imunodeprimate, debilitate.

DIAGNOSTIC
Suspiciunea clinicã e confirmatã prin evaluare KOH.
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1. frotiul secreþiei vaginale (SF, soluþie KOH 10% sau coloraþie Gram)
evidenþiazã drojdii înmugurite, hife ºi pseudohife.

- semne ºi simptome prezente + frotiu negativ –> cultura
2. cultura:
- cultura pozitivã pentru Candida în absenþa semnelor ºi simptomelor

–> nu se recomandã tratament (la 10–20% femei Candida sp. ºi alte drojdii
populeazã vaginul).

În vaginita candidozicã pH-ul vaginal este în general normal (< 4.5).

DIAGNOSTIC DIFERENÞIAL
Candidoza vulvo-vaginalã trebuie diferenþiatã de tricomoniazã

(cauzatã de T. vaginalis), vaginoza bacterianã (înlocuirea florei vaginale
normale cu microorganisme anaerobe ºi Gardenella vaginalis), lichen plan,
lichen scleros ºi atrofic.

TRATAMENT
Deºi în prezent existã unele tratamente eficace în doza unicã, nu se ºtie

dacã acestea sunt sigure. Pentru tratamentul gravidelor trebuie folosiþi numai
azolii topici. Dintre preparatele care au fost studiate în sarcinã, cele mai
eficace sunt miconazolul ºi clotrimazolul. Schemele terapeutice reco-
mandate: Butoconazol cremã 2% intravaginal, 3 zile sau Clotrimazol cremã
1% intravaginal, 7-14 zile sau Miconazol 1200 mg, supozitor vaginal, 1 zi;
sau Miconazol sau Clotrimazol 200 mg intravaginal zilnic, 3 zile 32 / 70 sau
Clotrimazol 100 mg/zi intravaginal, 7 zile sau Fluconazol 150 mg oral dozã
unicã [27].

Vaginoza bacterianã

Sindrom clinic polimicrobian rezultat din înlocuirea Lactobacillus sp.
de bacterii anaerobe: Prevotella sp., Mobiluncussp., G. vaginalis, M. hominis
ºi germeni anaerobi dificil de cultivat. 

COMPLICAÞII
• Risc de contractare ºi de transmitere a altor BTS. 
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• Complicaþii dupã chirurgia ginecologicã.
• Complicaþii în sarcinã.
• Recurenþe frecvente.

DIAGNOSTIC
1. Frotiul colorat Gram este utilizat pentru determinarea concentraþiei

relative de lactobacilli (bacilli Gram pozitivi), bacilli ºi coci Gram-
negativi sau Gram-variabili (G. vaginalis, Prevotella, pepto-
streptococci), bacilli curbaþi Gram negativi (Mobiluncus).

2. Criteriile clinice Amsel (minim 3): secreþie albã, subþire, omogenã,
ce îmbracã pereþii vaginali, clue cells (celulele epiteliului vaginal
acoperite cu cocobacili aderenþi) la ex. microscopic, pH-ul fluidului
vaginal > 4.5, un miros urât, de peºte al secreþiei vaginale înainte sau
dupã aplicarea KOH 10%.

TRATAMENTUL VAGINOZEI BACTERIENE ÎN SARCINÃ
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REGIMURI
RECOMANDATE (1)

ALTERNATIVE

ALTERNATIVE
TERAPEUTICE

CDC 2015
Metronidazol 500 mg X
2/zi, 7 zile
Metronidazol gel 0.75%,
un aplicator (5g)
intravaginal/zi, 5 zile
Clindamicina crema 2%, 
un aplicator (5g)
intravaginal/zi, 7 zile

Tinidazol 1 g/zi, 5 zile
Clindamicina 300 mg x
2/zi, 7 zile
Clindamicinã ovule 100 mg
intravaginal/zi, 3 zile

IUSTI 2018
Metronidazol 400-500 mg
X 2/zi, 7 zile
Metronidazol gel 0.75%, 
un aplicator (5g)
intravaginal/zi, 5 zile
Clindamicinã cremã 2%, 
un aplicator (5 g)
intravaginal/zi, 7 zile
Tinidazol 2 g/zi, 2 zile

Metronidazol 2 g p.o.
dozã unicã
Tinidazol 2 g p.o. dozã
unicã
Tinidazol 1 g/zi, 5 zile
Clindamicinã 300 mg x
2/zi, 7 zile 
Dequaliniumchlorid 
10 mg 1 tb vaginalã/zi, 
6 zile  

Metronidazol 750 mg tablete cu eliberare întârziatã 1 tb/zi, 7 zile
Preparate cu lactobacilli administrate intravaginal



• Metronidazolul ºi clindamicina sunt sigure în sarcinã.

• Terapia oralã nu este superioarã celei topice.

• VB simptomaticã a fost asociatã cu: ruptura prematurã a

membranelor, naºtere prematurã, infecþia lichidului amniotic,

endometrita post-partum. Este recomandatã tratarea femeilor

simptomatice. 

• Rezultate contradictorii cu privire la siguranþa ºi eficienþa

tratamentului-pentru VB la femeile asimptomatice cu VB cu/farã risc

de naºtere prematurã –> nu existã suficiente dovezi pentru a

recomanda screeningul de rutinã pentru VB al femeilor însãrcinate

asimptomatice [28].

Infecþia cu Trichomonas Vaginalis

CLINIC

• 70–85% din persoanele infectate au simptome minime sau absente,

iar infecþiile netratate pot persista luni sau ani.

• Uretrita, epididimita, prostatita/secreþia vaginalã difuzã, urât

mirositoare, galben-verzuie.

• Se asociazã cu: un risc de 2-3 ori mai mare de a contracta HIV,

naºtere prematurã sau alte complicaþii în sarcinã, risc crescut de

boalã inflamatorie pelvinã.

DIAGNOSTIC

Frotiul secreþiei vaginale, NAAT, culturã. 

TRATAMENTUL INFECÞIEI CU T. VAGINALIS ÎN SARCINÃ

Infecþia cu T. vaginalis se poate asocia cu: ruperea prematurã a

membranelor, naºtere prematurã, greutate micã la naºtere. Chiar dacã

Metronidazolul 2 g doza unicã duce la vindecare microbiologicã,

morbiditatea perinatalã nu diferã semnificativ. Deºi rarã, este posibilã

transmiterea perinatalã a T. vaginalis –> infecþie respiratorie sau genitalã la

nou-nãscut [29].
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+ Testarea ºi tratarea partenerilor sexuali din ultimele 60 zile/a celui
mai recent partener.

+ Abstinenþa pânã la terminarea tratamentului ºi pânã ce partenerii
încheie tratamentul.

+ Screening BTS.
+ Prevenþia oftalmiei nou  nascutului cu unguent oftalmic cu

eritromicinã 0.5% o singura aplicaþie în fiecare ochi la naºtere. 

MONITORIZAREA PACIENÞILOR DUPÃ TRATAMENT

• Repetarea testãrii la 3-4 sãpt. dupã încheierea tratamentului: femei
însãrcinate, pacienþi necomplianþi, cazuri tratate cu regimuri
alternative, infecþii complicate, persistenþa simptomelor, suspiciunea
de reinfecþie. 

• Repetarea NAAT la 3 < sãpt. dupã încheierea tratamentului nu este
recomandatã datã fiind prezenþa organismelor neviabile. 

• majoritatea infecþiilor post-tratament nu semnificã eºecul trata-
mentului, ci reinfecþii. [30]

• Infecþiile repetate/persistente induc un risc crescut de complicaþii
(boala inflamatorie pelvinã, sarcini ectopice, infertilitate).

• Repetarea testãrii dupã 3 luni, indiferent dacã partenerii sexuali au
fost trataþi sau nu. 
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REGIMURI
RECOMANDATE (1)

ALTERNATIVE

CDC 2015

Azitromicinã 1 g dozã unicã

Amoxicilinã 500 mg x 3/zi,
7 zile
Eritromicinã 500 mg x 4/zi,
7 zile
Eritromicinã 250 mg x 4/zi,
14 zile.
Eritromicinã etil succinat
800 mg x 4/zi, 7 zile
Eritromicinã etil succinat
400 mg x 4/zi, 14 zile

IUSTI 2018

Azitromicinã 1 g dozã unicã

Amoxicilinã 500 mg x 3/zi,
7 zile
Eritromicinã 500 mg x 4/zi,
7 zile
LINIA A III-A
Josamicinã 500 mg x 3/zi
sau 1g x2/zi, 7 zile



• În sarcinã se recomandã retestare la 3-4 sãpt., apoi 3 luni ºi în

trimestrul III la pacientele cu risc crescut de a contracta BTS. 

Infecþia cu Mycoplasma genitalium

Mycoplasma este o infecþie cu transmitere sexualã. Este determinatã de

o bacterie numitã Mycoplasma genitalium.

TRANSMITERE

Calea de transmitere este contactul sexual neprotejat. Factorii de risc:

contact sexual neprotejat, oricare din simptomele menþionate la un pacient

stabil, parteneri sexuali mutipli, contact sexual cu un partener infectat cu

Mycoplasma genitalium.

CLINIC

Multe femei infectate cu Mycoplasma nu prezintã simptome genitale.

Infecþia poate sã fie simptomaticã sau asimptomaticã. Cele mai frecvente

manifestãri la femei sunt: cervicita (simptomatologie: prurit, dispaurenie,

metroragii), boala inflamatorie pelvinã (secreþii vaginale, dureri la nivelul

abdomenului inferior, dispaurenie), endometrita (febrã, metroragii, dureri la

nivelul abdomenului inferior). 

Rolul patogenic la femei este neclar: poate fi izolat din vaginul,

cervixul ºi endometrul femeilor asimptomatice, poate fi detectat la 10–30%

din femeile cu semne clinice de cervicitã, este detectat în cervix ºi/sau

endometrul a 22% din pacientele cu boala inflamatorie pelvinã, poate fi

asociat cu febrã postpartum sau post-avort, se poate asocia cu naºtere

prematurã [31]. Femeile cu infertilitate tubarã au mai frecvent Ac anti 

M. genitalium decât femeile fertile.

DIAGNOSTIC

Culturã din produs patologic, serodiagnostic, detectare prin PCR.
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TRATAMENT

+ abstinenþã pânã ce pacientul ºi partenerii sexuali au încheiat
tratamentul, simptomele s-au remis ºi testul de control a fost negativ. 

Administrarea unei doze unice de Azitromicinã ar putea chiar selecta
rezistenþã microorganismelor. 

Azitromicina doza iniþialã de 500 mg, urmatã de 250 mg/zi, 4 zile. 
Totuºi, în ½ din aceste cazuri, M. genitalium posedã deja rezistenþã la

Azitromicinã. 

Moxifloxacina 400 mg/zi 7, 10 sau 14 zile –> rate de vindecare de
100% în studiile iniþiale. 

Deºi este în general considerat eficient, studiile efectuate în Japonia,
Australia ºi SUA au raportat eºecul tratamentului de 7 zile cu Moxifloxacinã.

Pristinamicina 1g x 4/zi, 10 zile

! Test de control la toþi pacienþii dupã minim 3 sãptãmâni de la iniþierea
tratamentului. 
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REGIM RECOMANDAT
(1)

ALTERNATIV

CDC 2015

Azitromicinã 1g dozã unicã
Pentru infecþia
necomplicatã persistentã:
Azitromicina 500 mg în
prima zi, urmatã de 250
mg/zi, 4 zile
Moxifloxacinã 400 mg/zi 7,
10 sau 14 zile

IUSTI 2008

Azitromicinã 500 mg în
prima zi, apoi 250 mg/zi, 4
zile
Josamicinã 500 mgx 3/zi, 10
zile

Pentru infecþia necomplicatã persistentã:
Moxifloxacinã 400mg/zi, 7-10 zile
Eºecul tratamentului cu moxifloxacin:
Pristinamicina 1 g x 4/zi, 10 zile, ratã de vindecare de 85% 
Doxiciclinã 100mg x2/zi,14 zile, ratã de vindecare de 30%



ªancrul moale

Infecþia este sugeratã de asocierea unui ulcer genital dureros cu
adenopatie inghinalã supurativã. Endemicã în þãrile în curs de dezvoltare.

TRANSMITERE
Pe cale sexualã de la partener cu ulceraþie genitalã produsã de

H.ducreyi. Cofactor pentru transmiterea HIV/SIDA, unde prevalenþa este
ridicatã la cei cu ºancru.

CLINIC
Perioada de incubaþie este de 4-7 zile. Leziunea primarã - papulã cu

halou eritematos care evolueazã transformându-se în pustulã, eroziune ºi
ulceraþie (care este foarte sensibilã ºi dureroasã). Baza friabilã cu þesut de
granulaþie ºi acoperitã de exudat galben. Limfadenita inghinalã dureroasã
este unilateralã, apare la 50% dintre paciente la 7-21 zile de la leziunea
primarã. Distribuþie: organe genitale externe, perete vaginal, col uterin,
tegument perianal. Leziuni extragenitale - sâni, degete, coapse, mucoasã
oralã. Ulceraþiile se pot suprainfecta bacterian. Ulceraþiile multiple apar prin
autoinoculare.

DIAGNOSTIC
Susþinut de prezenþa criteriilor urmãtoare: 1) unul sau mai multe ulcere

genitale dureroase; 2) ultramicroscopie negativã pentru Treponema Pallidum
din exudatul ulcerului sau serologie negativã pentru sifilis efectuatã la minim
7 zile de la debutul ulcerelor; 3) clinic : aspectul ulcerului genital ºi dacã este
prezentã limfadenopatia regionalã caracteristicã ºancrului moale; 4) test
negativ din exudatul ulcerului pentru virusul herpetic. Diagnosticul de
certitudine necesitã identificarea H. ducreyi în culturã.

DIAGNOSTIC DIFERENÞIAL 
Ulceraþii genitale - GH, Sifilis primar, LGV, Leziuni traumatice.
Formaþiune inghinalã sensibilã - GH, Sifilis secundar, LGV, Hernie

încarceratã, Ciumã, Tularemie.
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TRATAMENT 
Azitromicina 1 g oral dozã unicã sau eritromicinã 500 mg oral 4 ori/zi

7 zile sau ceftriaxonã 250 mg intramuscular, dozã unicã. Ciprofloxacina este
contraindicatã în timpul sarcinii [32].

Limfogranulomatoza venerianã

TRANSMITERE
Sexualã. Pãtrunde în organism prin mici laceraþii ºi abraziuni.

CLINIC 
Manifestãrile clinice depind de poarta de intrare a C. Trachomatis

serotipurile L1, L2, L3 (locul de contact sexual) ºi de stadiul bolii: sindrom
inghinal, sindrom rectal, sindrom faringian.

Limfogranulomatoza venerianã acutã - veziculã micã ºi indolorã ºi
ulceraþie / papulã fãrã induraþie pe labie/ vagin posterior/ vulvã , se vindecã
în câteva zile. Cervicitã, perimetritã, salpingitã.

Sindrom inghinal - limfadenopatii inghinale dureroase care apar la 2-6
sãptãmâni dupã expunere. Leziunile sunt unilaterale în douã treimi din
cazuri, se palpeazã ganglionii iliaci/femurali de aceeaºi parte.

DIAGNOSTIC 
* Criterii clinice - uretritã/ulceraþie genitalã/limfadenopatie inghinalã/

cervicitã/proctitã. 
* Criterii de laborator - cel puþin una din urmãtoarele metode: 

1. izolarea C. Trachomatis dintr-un prelevat de la nivelul tractului
ano-genital sau al conjunctivei; 

2. detectarea C. Trachomatis în secreþii prin teste de amplificare a
acizilor nucleici ºi identificarea serotipului/genotipului L1, L2,
L3.

* Criterii epidemiologice - Context epidemiologic - transmitere
interumanã (contact sexual sau transmitere verticalã mamã-fãt).

Stadiul primar - GH, sifilis primar, ºancru moale.
Sindromul inguinal - Hernie inghinalã încarceratã, ciumã, tularemie,

tuberculozã, GH, sifilis, ºancru moale, limfom.
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TRATAMENT 
Scheme terapeutice recomandate - Doxiciclinã 100 mg oral de 2x/zi

timp de 21 zile.
Scheme terapeutice alternative - Eritromicina 500 mg oral de 4 ori /zi

timp de 21 zile sau Azitromicinã 1 g oral 1x/Sãptãmânã timp de 3 sãptãmâni
(NB! Tetraciclinele sunt contraindicate în sarcinã) [33]

Ganglionii fluctuenþi trebuie aspiraþi prin pielea sãnãtoasã. Incizia ºi
drenarea lor sau excizia pot întârzia vindecarea. Unele paciente cu boalã
avansatã pot avea nevoie de tratament pentru o duratã mai mare de 14 zile.
Pentru tratamentul sechelelor, cum ar fi stricturile ºi/sau fistulele, poate fi
necesarã intervenþia chirurgicalã.

Infecþia cu HPV

Cea mai frecventã infecþie cu transmitere sexualã, clinic ºi subclinic ,
la nivel global (>100 tipuri diferite din care > 40 genotipuri HPV au fost
identificate la nivel genital). HPV poate fi transmis nou-nãscutului în cursul
naºterii pe cale vaginalã ºi poate cauza vegetaþii veneriene (EGW) ºi
papilomatozã respiratorie. 

Tipurile 16, 18, 31, 33 ºi 35 sunt puternic asociate cu displazie ºi
carcinom ano-genital. De aceea, la toate femeile cu condiloame acuminate se
recomandã examenul ginecologic ºi efectuarea periodicã de frotiuri cervicale
pentru examenul Papanicolau.

Factori de risc: combinaþia sex-alcool, mai mult de 3 parteneri sexuali,
fãrã a fi implicatã într-o relaþie, utilizarea de droguri.

TRANSMITERE
Prin contact sexual - genito-genital, oro-genital, genito-anal. Pe

suprafaþa epitelialã se produc microabraziuni care permit virionilor eliminaþi
de partenerul infectat sã pãtrundã în stratul bazal la partenerul neinfectat.
Factori implicaþi : deficit imunitar gazdã, virulenþã virus, condiþii locale,
leziuni infraclinice.

CLINIC 
Localizãri - col uterin (55-60%), vagin (25-30%), vulvã (15-20%),

leziuni perianale, anale ºi rectale ( >50% au localizãri multiple).
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DIAGNOSTIC 
– Diagnostic clinic:

- Aplicaþii locale de acid acetic diluþie e 3-5%
- Aplicaþii de Lugol
- Examen citologic, cu evidenþierea de koilocite sau celule

diskeratozice.
- Colposcopia
- Examen histopatologic
- Metode de hibridare molecularã

– Examen histopatologic ºi ME - acantozã masivã, hiperkeratozã/
parakeratozã, papilomatozã, koilocite:
- IFD - testul nu este sensibil sau specific
- Teste serologice
- Hibridizare ADN
- PCR  - cea mai bunã metodã
- Analiza restricþiei endonucleazei

TRATAMENT 
– Bilanþ amãnunþit al dimensiunii leziunilor, examen colposcopic,

examen regiune perianalã ºi analã, consult partener sexual,
tratament complet al tuturor leziunilor.

– Veruci ano-genitale: întreruperea lanþului contaminãrii, evitarea
autodiseminãrii, atenþie la asocierea posibilã cu HPV oncogene. Se
realizeazã:

1. Bilanþul de extensie (ginecologic, anuscopie, ORL).
2. Bilanþul bolilor asociate (Chlamydia, Gonococ, Mycoplasma,

Sifilis, HIV).  
3. Bilanþul partenerului.
Posibilitãþi terapeutice: 
• Aplicaþii locale de podofilinã/podofilotoxinã
• Crioterapia
• Aplicaþii de TCA(acid tricloroacetic soluþie de 80-85%)
• Electrocauterizarea
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• 5-Fluorouracil
• Laser CO2
• Interferon topic/intralezional/general
• Tratament imunomodulator [34]
Condiloamele acuminate în sarcinã - Podofilina ºi imiqiumodul nu

trebuie utilizate în timpul sarcinii. Pe parcursul acesteia, vegetaþiile veneriene
pot prolifera ºi deveni friabile. Deºi îndepãrtarea condiloamelor poate fi luatã
în considerare, rezoluþia acestora este incompletã ºi dificilã pânã la
finalizarea sarcinii.
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Capitolul 4

DIAGNOSTICUL ªI EVALUAREA GRAVIDELOR CU
TRAVALIU PREMATUR CU/FÃRÃ MEMBRANE RUPTE
(LUNGIME COL, TESTAREA FIBRONECTINEI FETALE)

Dr. Ludmila Cãlãraº 

Naºterea prematurã este definitã de cãtre Organizaþia Mondialã a
Sãnãtãþii ca naºterea, care are loc înainte de 37 sãptãmâni de amenoree (sau
în maxim 259 zile de la prima zi a ultimei menstruaþii. [1] Potrivit OMS, în
fiecare an pe glob se nasc circa 15 mln de copii prematuri (înainte de 37 sãpt).
Aceasta înseamnã 1 din 10. Peste 1 milion dintre aceºtia mor anual la nivel
global. În diferite þãri ratã de prematuritate diferã între 5-18% [1], în
România rata fiind de 10-12%.

Naºterea prematurã este una din cele mai importante probleme ale
obstetricii moderne prin impactul sãu major asupra morbiditãþii ºi mortalitãþii
perinatale, complicaþiile prematuritãþii fiind principala cauzã de deces
neonatal ºi a doua cauzã de mortalitate la copii sub 5 ani la nivel mondial. [1]
Nou-nãscuþii prematuri sunt vulnerabili la complicaþiile neonatale, incluzând
sindromul de detresã respiratorie, hemoragiile intraventriculare, enterocolita
necrozantã, retinopatiile de prematuritate [2,3] º.a. Pe termen lung
prematuritatea poate include patologii grave precum deficitul neuro-motor,
parapareza spasticã, retinopatia [3] º.a. Prematuritatea are consecinþe atât
medicale pe termen scurt ºi lung, cât ºi sociale ºi economice majore.

Conform vârstei gestaþionale, naºterea prematurã se împarte în:
- Prematuritate extremã (sub 28 sãptãmâni de amenoree)
- Prematuritate mare (între 28-32 s.a.)
- Prematuritate moderatã (între 32-37 º.a.).
Vârsta gestaþionalã între 34 ºi 37 sãptãmâni de amenoree mai este

definitã ca prematuritate târzie.
Cu cât gradul de prematuritate este mai avansat, cu atât mai mare este

mortalitatea ºi morbiditatea printre nou-nãscuþi.
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Conform criteriilor clinice naºterea prematurã poate fi [4]:
- indicatã medical (iatrogenã) (25%; 18,7-35,2%);
- din cauza ruperii premature a membranelor (25%; 7,1-51,2%) [5]
- datoritã travaliului prematur spontan  (50%; 23,2-64,1%) [4].
Majoritatea sarcinilor multiple (10% din toate naºterile premature) se

finalizeazã înainte de termen, (50% dintre ele din motive medicale). 
Variabilitatea între categorii se explicã prin populaþia studiatã, grupul

etnic, nivelul social ºi mãsurile preventive îndreptate spre reducerea ratei de
naºteri premature precum ºi proporþia de indicaþii medicale.

Factorii de risc, care contribuie la declanºarea naºterii premature 
Factori materni:
1. Vârstele extreme ale mamei [6]
- sub18 ani
- peste 35 ani
2. Apartenenþa etnicã:
- riscul de naºtere prematurã este cu 60% mai mare la rasa africanã

faþã de cea caucazianã; [6]
- pentru cei proveniþi din Asia de Sud riscul este cu 40% mai mare

decât pentru rasa caucazianã. [6]
3. Fumatul.
4. Stresul psihologic ridicat.
5. Lipsa asistenþei medicale în sarcinã – sarcini neurmãrite ºi ne-

investigate.
6. Condiþii socio-economice precare.
7. IMC foarte mic sau mare.
8. Folosirea cocainei ºi a altor droguri.
Dintre factorii medicali ar fi de menþionat:
1. Naºteri premature în antecedente (cu 15% creºte recurenþa dupã o

naºtere prematurã ºi cu circa 30% dupã 2 naºteri premature în
antecedente.

2. Col scurtat.
3. Prezenþa fibronectinei fetale în secreþia vaginalã.
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4. Infecþiile tractului genital.

5. Vaginoza bacterianã. PH-ul alcalin din vaginoza bacterianã a fost

implicat ca factor predispozant în naºterea prematurã. Riscul de

naºtere prematurã a crescut de 3 ori când Ph-ul vaginal a fost peste

5. [7]

6. Infecþiile tractului urinar.

7. Paradontoza - rezervor de infecþie multibacterianã ºi sursã de

citokine proinflamatorii. [6,4]

8. Sângerãri vaginale în timpul sarcinii.

9. Sarcina obþinutã prin procedee de reproducere asistatã

10. Ruperea prematurã de membrane.

11. Proceduri medicale pe cervix (ERAD,conizaþie,curetaje uterine

repetate, histeroscopie operatorie).

12. Incompetenþa cervico-istmicã.

13. Malformaâii ale aparatului genital.

14. Existenþa unui fibrom uterin.

15. Polihidramnios ºi oligoamnios.

16. Sarcina multiplã (60% din sarcinile gemelare se nasc înainte de

termen).

17. Patologia medicalã cronicã maternã (HTA,DZ º.a.).

18. Infecþii cu transmisie sexualã (clamidia, gonoreea).

19. Patologia medicalã maternã acutã (preeclampsia, hemoragii

antepartum).

20. Intervalul scurt între douã sarcini.

21. Patologia fetalã poate, de asemenea explica o naºtere prematurã

(malformaþii fetale, anasarca feto-placentara, macrosomia din

diabetul zaharat º.a). [6]

Odatã depistaþi factorii de risc, se vor urmãri gravidele ºi se vor lua

mãsurile necesare pentru evitarea declanºãrii travaliului prematur, se va

evalua periodic colul uterin ºi se vor indica mãsurile terapeutice adecvate.

Identificarea acestor factori de risc preconcepþional sau la o vârstã

gestaþionalã micã este o componenta esenþialã a obstetricii clinice, care
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permite iniþierea cât mai precoce a mãsurilor, îndreptate spre reducerea ratei
de naºteri premature.

Toþi aceºti factori de risc prezentaþi mai sus, demonstraþi sau postulaþi,
au impact diferit în declanºarea travaliului prematur. Diferenþierea gradului
de severitate a factorilor de risc este importantã în alegerea strategiei optime
de prevenþie a naºterii premature. Printre factorii cu valoare predictivã mare
se numãrã colul scurt ºi nasterile premature în antecedente. Depistarea
preconcepþionalã a posibililor factori de risc ºi includerea pacientelor în
grupul de risc pentru naºtere înainte de termen permite aplicarea diferitor
strategii disponibile în prevenþia primarã (adicã, folosirea contracepþiei ºi
alegerea unui interval optim pentru o sarcinã) [6].

Printre factorii menþionaþi mai sus, existã o serie de factori
modificabili, care þin de modul de viaþã al gravidei ºi asupra cãrora am putea
interveni preconcepþional explicându-i pacientei riscurile, la care se expune
ea ºi fãtul. [9] De exemplu, sistarea fumatului reduce riscul de naºtere
prematurã cu 18% (RR 0.82, 95% CI 0.70-0.96) [6]. IMC mare este indicat
ca factor de risc atât în naºterea prematurã, cât ºi în retardul de creºtere
intrauterinã, greutatea micã la naºtere [10,8]. Îmbunãtãþirea stilului de viaþã
prin adoptarea unei diete echilibrate, managementul stresului, miºcarea fizicã
moderatã, renunþarea la vicii precum alcoolul ºi drogurile ar putea îmbunãtãþi
prognosticul unei sarcini. Prevenþia secundarã include mãsurile medicale
îndreptate spre sistarea simptomelor de naºtere prematurã, (adicã: tocoliza,
cerclajul cervical, pesarul ºi administrarea preparatelor de progesteron) [6].

Cu toate acestea, naºterea prematurã poate avea loc ºi la gravide fãrã
niciun factor de risc identificabil.

În declanºarea travaliului prematur sunt implicate urmãtoarele
mecanisme: [11]

1. Infecþiile ºi inflamaþiile intrauterine.
2. Ischemia uterinã.
3. Senescenþa decidualã.
4. Supradistensia cavitãþii uterine.
5. Recunoaºterea alogenicã anormalã.
6. Patologiile cervicale.
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7. Dereglãrile endocrine.
8. Stresul.
Mecanisme presupus a fi implicate în naºterile spontane înainte de

termen. Factorii genetici ºi de mediu pot contribui la fiecare dintre
mecanisme. (Romero and al.) [12].

Diagnosticul travaliului prematur

Diagnosticul de travaliu prematur se stabileºte la o gravidã cu vârstã
gestaþionalã sub 37 sãptãmâni de amenoree în prezenþa urmãtoarelor
simptome:

• contracþii uterine regulate cu o duratã de 30 secunde sau mai mult,
care apar la 10 minute (sau de 6 ori în 60 minute) ºi care pot fi
însoþite de:
- ruperea spontanã a membranelor, 
- dilataþia colului uterin peste 3 cm,
- scurtarea colului peste 80%
- eliminãri vaginale (sângerare, lichid, mucus) 
- modificãri ale colului, apãrute în perioada de supraveghere. [13,3)

(se recomandã un interval de 2 ore). [6]
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Se mai pot consemna dureri lombare, senzaþie de presiune în regiunea
pelvinã, crampe ale abdomenului inferior [6]. Este important de fãcut
diagnosticul diferenþial între travaliul prematur ºi fals travaliu, cel din urmã
caracterizându-se prin contracþii neregulate, dureroase sau nu, dar care nu
produc modificãri la nivelul colului uterin, cu alte cuvinte sunt ineficiente.

În cadrul examinãrii clinice a pacientei este indicat sã se realizeze:
1. Examenul palpator extern al uterului pentru determinarea tonusului

uterin,existenþa contracþiilor, ritmul ºi durata lor, mãrimea fãtului ºi
prezentaþia.

2. Examinarea colului ºi a vaginului cu speculul sau valve sterile
pentru a stabili sau a exclude ruperea spontanã a membranelor,
pentru a vizualiza colul uterin, fluidele din vagin precum ºi pentru o
eventualã recoltare a culturilor din col ºi din vagin. 

3. Examenul bimanual ne furnizeazã informaþii despre poziþia,
orientarea, consistenþa,  dilataþia colului uterin în cazul, în care nu
este contraindicat (placenta praevia sau membrane rupte).

4. Ecografia transabdominalã pentru eventuale mãsurãtori fetale,
stabilirea vârstei gestaþionale, a viabilitãþii fãtului, estimarea
ecograficã a cantitãþii de lichid amniotic, localizarea placentei º.a.

5. Ecografia transvaginalã este de preferat faþã de cea abdominalã
pentru mãsurarea lungimii colului ºi eventualã apreciere a stãrii
orificiului intern.

6. Aprecierea stãrii fetale: BCF ºi tocometrie.
7. Teste pentru determinarea fibronectinei fetale (dacã e cazul). 
Identificarea gravidelor cu simptome de naºtere prematurã, care sã

prezinte un risc ridicat de naºtere spontanã ºi care sã beneficieze de
tratament, oferã oportunitatea de a întreprinde intervenþii adecvate pentru a
minimaliza impactul potenþial negativ al actului naºterii asupra prematurului.
În acelaºi timp, identificarea exactã a gravidelor,care prezintã simptome de
naºtere prematurã,dar care au un risc scãzut pentru acesta, poate contribui la
reducerea supraîncãrcãrii ºi a utilizãrii ineficiente a resurselor medicale.   

Nu trebuie sã uitãm, cã mai puþin de 10% din gravidele, cãrora li 
s-a stabilit un diagnostic de naºtere prematurã au nãscut în termen de 7 zile
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[19]. 70% dintre gavidele, cãrora li s-a stabilit un asemenea diagnostic pe
criterii clinice au nãscut la termen.

Lungimea cervicalã

Existã patru metode esenþiale, care pot fi folosite pentru evaluarea
colului uterin:

- examenul clinic bimanual;
- ecografia transabdominalã;

- ecografia transperinealã;
- examenul ecografic transvaginal.
Examenul clinic este mai complex ºi ne permite evaluarea poziþiei

cervixului, a consistenþei, dilataþiei ºi a lungimii lui. Cu toate acestea, este un
examen subiectiv ºi cu posibilitãþi limitate în  aprecierea cu acurateþe a
lungimii colului ºi a orificiului cervical intern [5]. 

Mãsurarea ecograficã a lungimii cervicale a fost iniþiatã pentru a
identifica gravidele cu risc crescut pentru naºtere prematurã. 

Prin ecografie transabdominalã se poate evalua lungimea colului
uterin, dar aceastã metodã este limitatã de obezitatea maternã, poziþia
cervicalã ºi posibila umbrire a colului de cãtre diverse pãrþi fetale. [15] 
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Lungimea cervicalã, mãsuratã prin ecografie transvaginalã la vârsta
gestaþionalã de 22-30 sãptãmâni de amenoree este cel mai exact factor de
predicþie al naºterii premature spontane înainte de 37 sãptãmâni [16]. Riscul
de naºtere prematurã este invers proporþional cu lungimea colului uterin
mãsuratã ecografic.

Ecografia transvaginalã este consideratã standardul de aur pentru
mãsurarea lungimii colului [5] uterin fiind cea mai exactã, reproductibilã ºi
nefiind îngreunatã de obezitatea maternã sau poziþia cervicalã. Condiþiile
necesare pentru efectuarea unui examen calitativ sunt: [5,18,14]

1. Examenul sã fie efectuat cu vezica urinarã goalã. Conform unor
studii diferenþa între mãsurãtorile efectuate cu vezica goalã ºi plinã
este, în medie, de 4 mm. În plus, o vezicã plinã poate camufla
dehiscenþa orificiului cervical intern, prin compresia exercitatã
asupra colului;

2. Mãsurarea colului se exercitã în axul sãu longitudinal. Pentru a
realiza aceastã secþiune transductorul vaginal se poziþioneazã astfel
încât sã se vizualizeze în incidenþa sagitalã orificiul extern, canalul
cervical ºi orificiul intern.

3. Dupã ce recunoaºtem toate aceste repere datoritã unei presiuni
asupra colului, e necesar sã retragem uºor sonda pentru a nu exercita
o presiune prea mare pe col, presiune, care ne-ar furniza date eronate
prin alungirea lui artificialã.

4. Mãrim imaginea pentru a umple cel puþin jumãtate din ecran, 
(50-75%) [18,14], apoi plasãm caliperele la nivelul orificiilor intern
ºi extern pentru a obþine lungimea canalului cervical. Dacã ostiumul
cervical este curbat, se poate utiliza suma a douã linii drepte
separate. E nevoie de cel puþin trei mãsurãtori ale cervixului ºi o
luãm în considerare pe cea mai micã [15].

5. Colul nu este o structura staticã ºi lungimea variazã, de exemplu, în
timpul unei contracþii uterine sau când pacienta îsi schimbã poziþia.
De aceea, trebuie sã ne acordãm timp suficient pentru aceastã
mãsurãtoare. (Kagan recomandã o duratã de 3-5 minute).[18,14]

6. Examinarea este recomandat sã se efectueze de personal medical
antrenat.
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Lungimea cervicalã rãmâne relativ constantã de-a lungul trimestrului
doi de sarcinã. Scurtarea colului în aceastã perioadã este nesemnificativã
clinic (sub 0,5 mm pe sãptãmânã). Dupã diferiþi autori lungimea colului
uterin este în medie între 34-38 mm între 23 ºi 28 sãptãmâni de amenoree
[16,17]. Tocmai de aceea, se recomandã, ca mãsurarea lungimii colului uterin
sã se efectueze de rutinã în cadrul ecografiei de trimestrul doi. [14]

Mãsurarea ecograficã transvaginalã a lungimii colului în aceastã
perioadã este esenþialã în aprecierea riscului de naºtere prematurã printre
gravidele asimptomatice atât cele cu istoric de naºteri premature în
antecedente, cât ºi la cele fãrã istoric de naºteri premature [5,18].

Testul are o valoare predictivã negativã mare pentru pacientele cu o
lungime a colului uterin mai mare de 30 mm [19]. Totodatã, poate fi stabilit
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grupul de risc pentru o naºtere prematurã la  gravidele cu o lungime a colului
uterin de sub 25 mm ºi o vârstã gestaþionalã sub 24 sãptãmâni de amenoree
[19]. O lungime cervicalã sub 25 mm se întâlneºte la 10% din populaþie la
20-24 sãptãmâni de sarcinã ºi acest grup conþine 40% din cazurile de naºtere
prematurã sub 34 sãptãmâni [14]. Constatarea unui col scurtat, indiferent de
istoricul sarcinilor prealabile ºi a prezenþei sau absenþei altor factori de risc
clinic, a fost asociatã în mod constant cu un risc crescut de naºtere prematurã.

Pentru gravidele, care se prezintã cu simptome de travaliu prematur
mãsurãtoarea ne ajutã sã facem distincþia între travaliu adevãrat ºi fals [5,14].

Adiþional, existã ºi dovezi precum cã mãsurarea lungimii cervicale în
intervalul 11+0 – 13+6 sãptãmâni de amenoree ar putea fi utilã în stabilirea
riscului de naºtere prematurã [18]. 

O importanþã semnificativã o are testul în evaluarea riscului de naºtere
premature la gravidele cu antecedente de naºtere prematurã. Asocierea unui
col scurtat ecografic cu un istoric de naºtere prematurã în antecedente
prezintã grupul de gravide cu cel mai mare risc pentru o altã naºtere  înainte
de termen. [15]

Femeile cu gestaþii multiple au mai mare riscul de a avea un col scurtat
ºi sunt expuse unui risc crescut de naºtere prematurã comparativ cu sarcinile
cu fãt unic. Într-un studiu observaþional multicentric mare, [15] aproximativ
18% din sarcinile gemelare au prezentat un col scurtat sub 25 mm la 22-24
sãptãmâni de sarcinã comparativ cu 9% în sarcinile monofetale. Mai
mult,riscul de naºtere prematurã în sarcinile gemelare cu un col scurtat sub
25 mm a fost de 8 ori mai mare, comparativ cu sarcinile monofetale.

De asemenea, evaluãm riscurile unui travaliu prematur la gravidele cu
alþi factori de risc pentru naºterea prematurã ca, de exemplu, cele cu
proceduri excizionale pe col în antecedente, anomalii uterine º.a.

Fibronectina fetalã

Fibronectina fetalã este o glicoproteinã matricealã extracelularã
produsã de amniocite ºi citotrofoblast ºi care este implicatã în implantarea ºi
menþinerea aderenþei corionului fetal la decidua maternã. Afectarea mecanicã
sau inflamatorie a membranelor elibereazã fibronectina în lichidul cervico-
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vaginal [3]. În general, FNF este detectabilã de la debutul sarcinii pânã la
începutul celui de al doilea trimestru apoi scade la un nivel nedetectabil 
într-o sarcinã, care prezintã un risc scãzut pentru naºterea prematurã. Adicã,
între 18 ºi 34-36 sãptãmâni de amenoree fibronectina fetalã este
nedetectabilã în secreþiile cervico-vaginale în sarcinile fãrã risc pentru
naºtere prematurã. Prezenþa FNF în fluidul cervico-vaginal în timpul sau
dupã trimestrul doi poate indica o perturbare a interfeþei corio-deciduale a
membranelor amniotice ºi este asociat cu un risc crescut de naºtere
prematurã. Detectarea fibronectinei fetale în secreþiile cervico-vaginale în
intervalul cuprins între 22 sãptãmâni, 0 zile ºi 34 sãptãmâni, 6 zile este
asociatã unui risc crescut de naºtere prematurã la gravidele simptomatice ºi
între 22 sãptãmâni, 0 zile ºi 30 de sãptãmâni, 6 zile de sarcinã la gravidele
asimptomatice. La 22-24 sãptãmâni de amenoree testul este pozitiv la
aproximativ 5% din gravide ºi acestea reprezintã 25% din naºterile premature
înainte de 34 sãptãmâni de amenoree [14].

Testul se efectueazã înaintea tuºeului vaginal sau a manipulãrii
cervixului ºi nu se recolteazã proba în cazul în care pacienta a avut un contact
sexual cu minim 48 de ore înainte. Nu se testeazã nici pacientele cu o
dilataþie cervicalã mai mare de 3 cm, cerclaj al colului uterin [6], sângerare
vaginalã, prezenþa de sãpun, gel lubrifiant sau dezinfectant în vagin. În toate
aceste cazuri se pot obþine rezultate fals positive.

Rezultatul negativ indicã un risc mic de naºtere în urmãtoarele 7-14
zile. Testul are o valoare predictivã negativã foarte mare. Un rezultat negativ
e asociat cu o valoare predictivã negativã de 99,5% pentru urmãtoarele 7 zile
ºi 99,2% pentru urmãtoarele 14 zile. [6] Valoarea predictivã negativã mare a
fibronectinei fetale în secreþiile cervico-vaginale poate fi folositã clinic
pentru a reduce la minim intervenþiile costisitoare asupra gravidelor cu risc
de naºtere prematurã, cum ar fi internarea în spital, administrarea de toco-
litice, corticosteroizi.

Combinarea celor douã teste – lungimea colului uterin ºi deter-
minarea fibronectinei fetale îmbunãtãþeºte predicþia naºterii premature
[16,7]. Pentru nulipare importanþa evaluãrii riscului de naºtere prematurã
utilizând mãsurarea lungimii colului uterin ºi determinarea fibronectinei
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fetale este esenþialã, deoarece ele nu au un istoric de naºteri premature în

antecedente. Deci, pentru nuliparele asimptomatice un col scurtat ne ajutã sã

le încadrãm în grupul de risc crescut pentru naºtere prematurã. Pe când

fibronectina fetalã are o valoare predictivã negativã mai mare. Rezultatele

testãrii combinate ne pot oferi informaþii valabile pentru identificarea

primiparelor, care ar putea avea nevoie de intervenþii medicale pentru a

preveni naºterea prematurã. [3]

Ruperea spontanã a membranelor

Ruperea spontanã a membranelor este responsabilã de 20-30% dintre

naºterile premature. Diagnosticul de membrane rupte spontan se stabileºte în

primul rând anamnestic, pacienta relatându-ne pierderi de lichid pe cale

vaginalã. Examenul clinic cu un specul sau cu valve sterile evidenþiazã

pierdere de lichid amniotic [21]. În caz cã diagnosticul clinic este incert, se

pot efectua teste rapide pentru depistarea proteinelor din lichidul amniotic în

secreþia vaginalã. Aceste teste au o sensibilitate crescutã ºi sunt uºor de

utilizat.

Testele complementare, care permit confirmarea diagnosticului clinic

de membrane rupte sunt urmãtoarele: [20]

- Testul cu nitrazinã: Amnicator.

- Testul de detecþie a IGF-BP1 : ActimProm ºi Amniodiag.

- Testul pentru determinarea microglobulinei alfa 1 placentare:

Amnisure.

Mai poate fi folosit testul bazat pe determinarea pH-ului vaginal [21].

Acest test se bazeazã pe faptul, cã pH-ul vaginal este, de regulã, acid (între

4,5 ºi 5,5), iar pH-ul lichidului amniotic este basic (între 7 ºi 7,5). Testul este

foarte simplu ºi constã în compararea culorii hârtiei impregnate cu fluidul

vaginal cu o diagramã standard. Un contact sexual recent, sângerarea

vaginalã sau vaginoza bacterianã pot da rezultate fals positive.

Se pot utiliza ºi metode tradiþionale de determinare a membranelor

rupte prematur cum ar fi testul Zeiwang, testul de cristalizare pe lamã sau al

ferigii, si, eventual, proba torºonului.
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O altã opþiune este mãsurarea ecograficã a indicelui de lichid amniotic.
Oligoamniosul depistat ecografic poate sugera existenþa unor membrane
rupte, dar nu este test de diagnostic [21].

La gravidele cu membrane rupte prematur aproximativ o treime din
cazuri sunt însoþite de prezenþa unei infecþii intrauterine [21]. Intervalul
dintre ruperea membranelor ºi declanºarea travaliului este substanþial mai
scurt la gravidele cu infecþie decât la cele fãrã o infecþie intrauterinã
depistatã. În cazul prezentãrii gravidei cu membrane rupte prematur,
examinarea clinicã este direcþionatã spre confirmarea ruperii de membrane,
dar nu este utilã în prognozarea naºterii pentru urmãtoarele zile. Deci, în
absenþa unui travaliu activ examinarea vaginalã este contraindicatã, deoarece
scurteazã perioada de latenþã ºi creºte riscul de infecþii. Dimpotrivã,
examinarea ecograficã transvaginalã este indicatã ºi e demonstrat faptul cã
este inofensivã. În managementul acestor gravide, predicþia naºterii într-un
interval de peste 7 zile poate optimiza organizarea asistenþei neo-natale ºi
îmbunãtãþi prognoza pentru nou-nãscuþi. [14]

Odatã confirmat diagnosticul de membrane rupte, managementul
depinde de vârsta gestaþionalã, starea fãtului, prezenþa infecþiei intrauterine ºi
a altor factori, care trebuiesc luaþi în considerare. [9]
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Capitolul 5

REDUCEREA RISCULUI DE NAªTERE PREMATURÃ
Dr. Mihai Cristian Dumitraºcu

Naºterea prematurã se referã la o naºtere care are loc înainte de 37 de
sãptãmâni de gestaþie. Poate sau nu fi precedatã de travaliu prematur.
ªaptezeci pânã la optzeci la sutã din naºterile premature sunt spontane
datoritã travaliului prematur (40-50%) sau ruperii premature a membranelor
(20-30%); rar insuficienþa de col uterin duce la naºterea prematurã spontanã.
Restul de 20-30% dintre acestea sunt iatrogene datoritã problemelor materne
sau fetale care pun în pericol starea de sãnãtate a mamei sau fãtului (ex.
preeclampsie, placenta previa, abruptio placentae, restricþie de creºtere fetalã,
gestaþie multiplã). 

Rata de naºtere prematurã este relativ frecventã, având o incidenþã de
5-18% din totalul naºterilor la nivel mondial. Existã mai mulþi factori de risc
pentru naºterea prematurã ºi de declanºarea travaliului. Declanºarea naºterii
premature are loc atunci când apare un dezechilibru între factorii uterini
locali ce stimuleazã contractilitatea uterinã ºi factorii supresivi care inhibã
aceastã contractilitate. Cei patru factori majori care determinã travaliul
prematur sunt infecþia intrauterinã, hemoragia decidualã, supradistensia
uterinã ºi stresul matern sau fetal [1]. Insuficienþa vascularã utero-placentarã,
rãspunsul inflamator exagerat, factorii hormonali, insuficienþa cervicalã ºi
predispoziþia geneticã joacã un rol important.

Naºterea prematurã este definitã de OMS [2] ca orice naºtere ce are loc
înainte de 37 sãptãmâni de gestaþie încheiate sau mai puþin de 259 de zile de
la prima zi a ultimei menstruaþii a unei femei (OMS, 1977). Clasificarea
naºterilor premature pe baza vârstei gestaþionale cuprinde trei grupe:

1. Prematuritate extremã (< 28 sãptãmâni).
2. Prematuritate mare (28 – < 32 sãptãmâni).
3. Prematuritate moderatã (32 – < 37 sãptãmâni de gestaþie încheiate).
Prematuritatea moderatã poate fi subîmpãrþitã în continuare definind ca

perioada de 34 – <37 de sãptãmâni complete ca prematuritate micã sau târzie.
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Deºi naºterea prematurã este definitã ca naºtere înainte de 37+
sãptãmâni de gestaþie, majoritatea complicaþiilor legate de prematuritate se
întâlnesc la cazurile cu mai puþin de 33 sãptãmâni de gestaþie. Mortalitatea
creºte de la aproximativ 2% la sugari nãscuþi la 32 de sãptãmâni de gestaþie,
la mai mult de 75% pentru cei nãscuþi la 23 de sãptãmâni de gestaþie, foarte
puþini copii supravieþuind la 22 de sãptãmâni de gestaþie [3].
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REDUCEREA RISCULUI DE NAªTERE PREMATURÃ
(PROGESTERON, CERCLAj CERVICAL, PESAR)

Dr. Mihai Cristian Dumitraºcu

Lipsa recunoaºterii antenatale a problemelor de creºtere a fãtului în
timpul sarcinii este principala cauzã a rezultatelor negative cum ar fi moarte
fetalã în utero, moartea neonatalã, prematuritatea, morbiditatea perinatalã ºi
paralizia cerebralã. Identificarea acestor copii în timpul sarcinii este vitalã,
cei cu restricþie de creºtere recunoscutã au rate semnificativ mai mici de
deces intrauterin deoarece este mai probabil ca aceºtia sã beneficieze de
management adecvat [3]. Factorii de risc pentru naºterea prematurã se
suprapun cu unii dintre factorii de risc pentru restricþia de creºtere
intrauterinã ºi moarte fetalã în utero. Femeile care fumeazã, femeile cu risc
de preeclampsie, diabet gestaþional ºi femeile cu alte comorbiditãþi sunt mai
susceptibile de a avea naºteri înainte de termen.

Una din cauzele de declanºare prematurã a travaliului ºi naºtere
prematurã este reprezentatã de disfuncþia colului uterin care nu îºi menþine o
lungime ºi consistenþã adecvate perioadei de sarcinã. Pentru a reduce riscul
crescut de naºtere prematurã au fost evaluate mai multe proceduri: terapia cu
progesteron, cerclajul cervical ºi utilizarea pesarelor. Eficacitatea cerclajului
colului uterin a fost doveditã, progesteronul este recomandat în anumite
situaþii de cãtre NICE, iar privind utilizarea pesarelor sunt studii randomizate
care sugereazã faptul cã utilizarea pesarelor Arabin are rezultate favorabile.
Studiile ReCAP ºi SUPPORT ºi-au propus evidenþierea beneficiilor celor trei
metode ºi cãror grupe de risc se indicã fiecare din ele [4].

Cerclajul colului uterin

În ultimii 50 de ani, utilizarea cerclajului a fost propus în cazul femeilor
cu un risc ridicat de pierdere a sarcinii (perioada 16-34 de sãptãmâni) ºi de
naºtere prematurã spontanã datoritã sarcinii multiple, a anomaliilor uterine, a
antecedentelor de traumatism cervical (de ex. conizaþie sau intervenþii care
necesitã dilatarea forþatã a canalului cervical) ºi evidenþierea ecograficã a
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scurtãrii colului. Cu toate acestea, utilizarea ºi eficacitatea în aceste diferite
grupuri sunt extrem de controversate, deoarece existã contradicþii în
rezultatele studiilor individuale ºi a meta-analizelor [3]. Se încearcã gãsirea
unui consens în ceea ce priveºte utilizarea cerclajului cervical alãturi de
examinarea lungimii cervicale. Cerclajele colului uterin trebuie evaluate de
la caz la caz ºi necesitã implicarea multidisciplinarã ºi consilierea atentã a
pãrinþilor. 

Cerclajul este o procedurã prin care o suturã multifilament sau
monofilamentalã este plasatã în jurul colului uterin pentru a asigura suport
mecanic pentru cervix ºi pentru a permite conservarea mucusului din
interiorul canalului cervical, reducând ascensiunea bacteriilor colonizatoare
de la nivelul vaginului ºi totodatã reducând coborârea membranelor fetale de
la polul inferior al uterului. Procedura presupune plasarea unui fir la
joncþiunea cervicovaginalã, uneori disecând mai întâi vezica ºi rectul de colul
uterin pentru plasarea firului la un nivel mai înalt pentru a preveni
deschiderea prematurã a colului uterin. O meta-analizã[5] ce a inclus femeile
care au nãscut anterior între 16 ºi 34 de sãptãmâni de gestaþie a evidenþiat
eficacitatea ecografiei ca metodã de supraveghere ca alternativã eficientã la
plasarea electivã a unei suturi profilactice. Examinarea lungimii cervicale,
împreunã cu cerclajul pentru un cervix scurt (adicã unde lungimea cervicalã
a fost mai micã de 25 mm), a fost asociatã cu o incidenþã similarã a naºterii
premature înainte de 37 de sãptãmâni (31% comparativ cu 32%). În grupul
ce a urmãrit lungimea colului uterin transvaginal s-a remarcat o reducere a
acesteia în 42% dintre cazuri ºi în cazul a 32% dintre femei s-a realizat
cerclajul [3]. Se recomandã plasarea firelor de cerclaj pânã la sfârºitul
primului trimestru în cazul în care posibil. Se poate aºtepta pânã dupã
screeningul de prim trimestru pentru aneuploidii, astfel încât malformaþiile
fetale semnificative sã fie excluse. La femeile pentru care cerclajul
transvaginal a fost nereuºit, se poate încerca un abord transabdominal. 

Femeile cu antecedente de insuficienþã cervicalã (una sau mai multe
pierderi de sarcinã din trimestrul al doilea în absenþa travaliului sau cerclaj
prealabil din cauza dilatãrii colului uterin în al doilea trimestru) sau dilatare
cervicalã fãrã simptomatologie în al doilea trimestru depistatã la examinare
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fizicã sunt candidate bune pentru cerclaj, în conformitate cu ghidurile de
management clinic emise de ACOG. 

Procedura are un risc scãzut de complicaþii, însã poate include ruptura
membranelor amniotice, corioamnionita, laceraþiile cervicale ºi deplasarea
firelor de suturã. Ruptura uterinã ºi sepsisul matern, ambele ameninþãtoare
pentru viaþã, sunt complicaþii rare ce au fost raportate la toate tipurile de
cerclaj. Cerclajul transabdominal poartã un risc mai mare de hemoragie decât
cerclajul transvaginal. Multe femei cu risc de insuficienþã cervicalã pot fi
monitorizate în siguranþã de la sãptãmâna a 16-a pânã în a 24-a de sarcinã cu
ecografie transvaginalã frecventã, aceasta fiind o abordare care ar putea evita
procedurile inutile pentru mai mult de jumãtate dintre femei [6].   
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Figura 2. Montarea firului de cerclaj presupune trecerea acestuia circular, în jurul
orificiului cervical, pentru a reduce deschiderea canalului cervical în momentul în care

firul este strâns.



Pacientele cu col uterin scurtat în al doilea trimestru ºi care nu au avut
anterior cel puþin o naºtere prematurã nu sunt candidate optime pentru
cerclaj. Pentru aceastã categorie, ghidurile recomandã prescrierea pro-
gesteronului vaginal pentru a reduce riscul de naºtere prematurã.

Firul de cerclaj poate fi montat:
Ø Transvaginal inferior
Ø Transvaginal superior
Ø Transabdominal
Cerclajele se realizeazã de obicei transvaginal prin procedurile

McDonald [7] sau Shiradkor [8]. Atunci când aceste douã proceduri nu se pot
realiza sau sunt dificil de efectuat, se efectueazã cerclaj transabdominal [9].
Unele paciente manifestã leziuni cervicale severe, iar altele pot avea absenþa
aparentã congenitalã a colului uterin, ceea ce face dificil sau imposibil din
punct de vedere tehnic cerclajul Shirodkar sau McDonald. Benson ºi Durfee
au descris o abordare abdominalã, o procedurã care a fost aplicatã în cazul
unui cervix scurt congenital sau scurtat în urma unei intervenþii chirurgicale.

Indicaþiile de selecþie a pacientelor includ cerclaj vaginal eºuat în
antecedente cu leziuni ale colului uterin ce fac imposibilã sau foarte dificilã
repetarea procedurii sau paciente care prezintã col hipoplastic sau absent cu
istoric de pierderi de sarcinã ce corespunde descrierii clasice a insuficienþei
cervicale. Avantajele cerclajului abdominal constau în posibilitatea realizãrii
acestei proceduri la pacientele fãrã alte opþiuni terapeutice, precum ºi
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Figura 3. Imagini intraoperatorii – cerclaj abdominal realizat laparoscopic,
preconcepþional [11]



plasarea firului la nivelul orificiului cervical intern. Dezavantajele sunt
reprezentate de laparotomia pentru plasarea firului de cerclaj ºi obligativi-
tatea terminãrii naºterii prin operaþie cezarianã [10].

Terapia cu progesteron

Progesteronul (200 mg) dozã zilnicã s-a dovedit a reduce riscul de
naºtere prematurã în cazurile cu lungimea cervixului mai micã de 25 mm,
identificate prin screening-ul lungimii cervicale. Acesta are avantajul de a fi
un tratament relativ ieftin. Ghidurile NICE privind travaliul prematur ºi
naºterea (2015) recomandã ,,oferirea profilacticã de progesteron pe cale
vaginalã femeilor fãrã antecedente de naºtere prematurã spontanã sau
pierdere de sarcinã în lunã mare, la care s-a constatat lungimea cervicalã mai
micã de 25 mm la ecografia transvaginalã realizatã între 16 ºi 24 sãptãmâni
de sarcinã”.

Mecanismul prin care progesteronul reduce riscul de naºtere prematurã
rãmâne incert. Se considerã cã acesta acþioneazã prin creºterea densitãþii
mucusului cervical, reducerea contractilitãþii miometriale ºi atenuarea
rãspunsului imun pro-inflamator materno-fetal[3]. Terapia profilacticã cu
progesteron se poate recomanda ca alternativã la cerclajul profilactic în cazul
femeilor ce prezintã un cervix mai mic de 25 mm evaluat ecografic
transvaginal, cu antecedente de naºtere prematurã sau pierdere de sarcinã
cuprinse între 16 ºi 34 de sãptãmâni. În cazul în care lungimea colului este
redusã la pacientele fãrã antecedente de naºtere prematurã spontanã sau
pierdere de sarcinã în lunã mare se poate recomanda de asemenea
administrarea de progesteron. 

Progesteronul mediazã o serie de adaptãri imune care susþin
dezvoltarea sarcinii. Acest lucru se realizeazã prin inducerea unui mediu
preponderent cu citokina Th2 ce se asociazã cu suprimarea rãspunsurilor
imune pro-inflamatorii. Aceste modificãri imunologice au loc sistemic ºi
local. Balansarea acestor modificãri neuroendocrine ºi imunologice au un rol
important pe parcursul oricãrei sarcini. Dezechilibrele apãrute în activitatea
imunologicã celularã maternã sau fetalã pot cauza reducerea progesteronului
funcþional care determinã perioada gestaþionalã interferând astfel cu travaliul
precoce [12]. 
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Existã douã tipuri majore de progesteron ce pot fi utilizate sintetic sau

natural. Progesteronul sintetic include acetatul de medroxiprogesteron ºi

acetatul de noretindronã. Frecvent se administreazã injectabil ºi pot avea

activitate androgenicã semnificativã. Progesteron natural care se utilizeazã

sub formã de progesteron pudrã, capsule ºi geluri precum ºi uleiul de

progesteroninã injectabil. Acestea pot fi administrate vaginal, oral sau

injectabil. Avantajul utilizãrii progesteronului vaginal este biodisponibilitatea
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Tabel 1. Recomandãrile NICE privind administrarea profilacticã de
progesteron intravaginal ºi cerclajul cervical profilactic [13] 

Se recomandã oferirea posibilitãþii de a alege fie progesteron vaginal
profilactic, fie cerclajul colului uterin profilactic la femeile:
Ø cu o istorie de naºtere prematurã spontanã sau o pierdere de

sarcinã între 16 + 0 ºi 34 + 0 sãptãmâni de sarcinã ºi
Ø la care a fost efectuatã o ecografie transvaginalã cu ultrasunete

între 16 + 0 ºi 24 + 0 sãptãmâni de sarcinã care aratã o lungime
cervicalã mai micã de 25 mm.

Se recomandã discutarea cu pacienta despre beneficiile ºi riscurile
progesteronului profilactic ºi a cerclajului cervical cu respectarea
preferinþei acesteia.

Progesteronul vaginal profilactic se recomandã pentru femeile 
Ø care nu au în antecedente o naºtere prematurã spontanã sau o

pierdere de sarcinã
Ø care la evaluarea ecograficã efectuatã între 16 + 0 ºi 24 + 0

sãptãmâni de sarcinã prezintã o lungime cervicalã mai micã de 25
mm.

Se recomandã considerarea cerclajului profilactic ca opþiune
terapeuticã pentru pacientele
Ø cu lungimea colului mai micã de 25 mm depistatã la ecografia

efectuatã între 16 + 0 ºi 24 + 0 sãptãmâni de sarcinã 
Ø ºi care au avut o rupturã prematurã a membranelor (P-PROM)

într-o sarcinã anterioarã sau un istoric de traumatism cervical.



crescutã datoritã expunerii înainte de prima trecere prin ficat[14]. De ase-
menea are mai puþine efecte secundare sistemice, deºi se poate întâlni iritare
vaginalã. Deoarece progesteronul vaginal are un timp de înjumãtãþire de
aproximativ 13 ore, acesta trebuie administrat zilnic. Se recomandã doze de
90 pânã la 400 mg [14]. Efectele secundare ce apar la administrarea oralã de
progesteron (doze 900-1600 mg) includ somnolenþã, obosealã ºi cefalee [14]. 

Deºi progesteronul suplimentar pare a fi eficient în prevenirea naºterii
premature la unele femei cu risc crescut, se considerã cã suplimentarea cu
progesteron previne doar o treime din naºterile premature recurente, iar
beneficiile pe termen lung ale suplimentelor de progesteron nu sunt încã
clare. Totuºi, beneficiile clinice potenþiale ale suplimentelor de progesteron
sunt mari, în timp ce riscurile par mici. [14]

Pesarul

Plasarea unui pesar intravaginal la nivelul colului uterin pentru
managementul scurtãrii colului a fost iniþial propusã la sfârºitul anilor 1950
ºi începutul anilor 1960 [15,16]. Cel mai recent, a fost studiat pesarul Arabin
ca o alternativã posibilã la cerclaj ºi/sau administrarea de progesteron
vaginal. 

Mecanismul de acþiune pentru pesar în prevenirea naºterilor premature
constã în modificarea unghiului uterocervical astfel încât forþa din greutatea
conþinutului uterin ce acþioneazã la nivelul orificiului cervical intern este
deviatã [17,18]. Costul redus ºi uºurinþa relativã de introducere ºi de
îndepãrtare precum ºi evitarea expunerii la medicaþie sau intervenþii
chirurgicale au fost factori care au favorizat utilizarea pesarului [19,20].
Îndepãrtarea acestuia este recomandatã a se realiza la 37 de sãptãmâni sau la
debutul travaliului. Deoarece pesarul Arabin este construit în aºa fel încât
porþiunea caudalã a dispozitivului înconjoarã cervixul, se considerã cã acesta
aduce beneficii suplimentare prin prevenirea dilatãrii colului uterin,
menþinerea dopului gelatinos ºi evitarea expunerii membranelor [21]. 

Pesarul Arabin pare sã fie asociat cu scãderea ratelor de complicaþii
majore. Cele mai frecvente reacþii adverse raportate sunt minore precum
disconfortul la plasarea ºi îndepãrtarea acestuia[20]. În mai multe studii,
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efectul secundar cel mai frecvent întâlnit este reprezentat de creºterea
secreþiei vaginale. Aproximativ 15-20% din pacientele ce au avut montat un
pesar Arabin au avut o leucoree semnificativã care a necesitat o evaluare
medicalã pentru a exclude infecþia sau ruptura membranelor. Rata infecþiilor
vaginale dovedite este similarã la pacientele cu pesar ºi la pacientele fãrã
[22]. 

Deºi pesarul este recomandat de ghiduri în managementul afecþiunilor
de staticã pelvinã, nu existã un consens în utilizarea lui în sarcina cu risc de
naºtere prematurã.

Managementul travaliului prematur

În managementul travaliului prematur se recomandã oferirea de
informaþii ºi sprijin femeilor cu un risc crescut de a avea un copil prematur,
cu suspiciunea de debut a travaliului prematur, sau travaliu prematur debutat
sau cu naºtere prematurã planificatã (datoratã patologiei materne sau fetale).
Pentru femeile care au o naºtere prematurã planificatã sau sunt sub tratament
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Figura 4. Pesarul Arabin ºi poziþionarea sa intravaginalã



pentru travaliu debutat prematur se recomandã oferirea de informaþii precum
probabilitatea supravieþuirii copilului ºi a altor rezultate (inclusiv rezultatele
pe termen lung) ºi riscurile pentru copil (oferind procente pentru exemplu, 1
din 100) aducând informaþii despre îngrijirea neonatalã a copiilor prematuri,
inclusiv locaþia de îngrijire, explicând problemele imediate care pot apãrea
atunci când un copil se naºte prematur, precum ºi prezentarea echipei
multidisciplinare ce include neonatolog sau pediatru [13].

Mai puþin de 10% dintre femeile cu diagnostic clinic de travaliu
prematur vor naºte în termen de ºapte zile de la prezentarea iniþialã [23]. Prin
urmare, este esenþial sã se determine dacã pacienta este în travaliu ºi dacã
naºterea este iminentã. Când pacienta prezintã membrane rupte, contracþii,
presiune pelvinã sau dureri abdominale, este necesarã efectuarea examenului
clinic complet, examenul obstetrical ºi realizarea unei anamneze. Realizarea
examenelor ginecologice frecvente trebuie evitatã pentru a nu creºte riscul de
apariþie al unei infecþii. În cazul în care se realizeazã consultul ginecologic se
va realiza iniþial examenul cu valve/specul steril (evidenþiere dilatarea
cervicalã, semne de infecþie vaginalã, sângerãri, membrane rupte). Deoarece
infecþiile au fost asociate cu naºtere prematurã, pacientele ar trebui sã fie
testate pentru infecþii cu transmitere sexualã ºi streptococ de grup B. Pentru
a verifica infecþia tractului urinar se vor recolta probe de urinã [23]. 

Testele pentru determinarea proteinelor din lichidul amniotic, cum ar fi
microglobulina-alfa 1 placentarã (Amnisure), au raportat o sensibilitate
crescutã în depistarea ruperii premature a membranelor. [24] Alte metode de
confirmare a rupturii premature a membranelor includ evaluãrile ecografice
ale nivelului lichidului amniotic. Dupã confirmarea rupturii premature a
membranelor, managementul depinde de starea fãtului ºi existenþa unor
complicaþii precum abruptio placentae sau infecþie intrauterinã. Statusul fetal
afectat sever, clinic sugestiv pentru corioamniotitã ºi abruptio placentae sunt
indicaþii clare pentru naºtere [24].

Diagnosticul de debut de travaliu prematur este pus atunci când o
pacientã prezintã contracþii uterine regulate, însoþite de dilaþie progresivã ºi
ºtergerea colului uterin. Precizia diagnosticului clinic este crescutã atunci
când existã cel puþin ºase contracþii pe orã, dilatarea cervicalã este mai mare
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de 3 cm, ºtergerea colului este de cel puþin 80%, membranele sunt rupte, sau
existã sângerãri vaginale [24]. 

Pentru o evaluare suplimentarã se pot utiliza ecografia pentru stabilirea
lungimii cervicale ºi testarea fibronectinei fetale [24]. Fibronectina fetalã este
o glicoproteinã produsã de amniocite ºi citotrofoblaste ce apare în secreþiile
cervicale înainte de debutul travaliului. Testul fibronectinei fetale are o
valoare predictivã negativã ridicatã. Un rezultat negativ este corelat cu o
probabilitate scãzutã de naºtere în urmãtoarele 14 zile [25]. Cu toate acestea,
testarea fibronectinei fetale nu se recomandã a se efectua în mai puþin de 48
de ore de la ultimul contact sexual sau în prezenþa sângerãrilor vaginale
moderate, deoarece acestea pot da un rezultat fals crescut [26]. Când este
efectuatã corect, mãsurarea ecograficã transvaginalã a lungimii cervicale de
cel puþin 3 cm se asociazã cu o probabilitate scãzutã de naºtere în urmãtoarele
14 zile [27]). Utilizarea ambelor metode de evaluare a travaliului prematur
are beneficiul de a creºte exactitatea estimãrilor.

Existã mai mulþi factori de risc responsabili pentru debutul prematur al
travaliului precum ºi impact diferit în funcþie de factorul de risc prezent. De
exemplu, incidenþa de naºtere prematurã diferã foarte mult la femei negre
comparativ cu cele de rasã albã, unele studii evidenþiind o ratã de 13,4% în
rândul pacientelor de culoare ºi 8,9% în rândul pacientelor non-hispanice
albe [28]. Deºi multe sisteme de evaluare a riscurilor au fost dezvoltate,
capacitatea lor de a identifica cu acurateþe categoriile de paciente aflate la risc
ºi ulterior prevenirea naºterii premature, nu a fost evaluatã. Recunoaºterea
riscurilor ºi gestionarea acestor factori reprezintã cea mai bunã strategie de
evitare a naºterilor premature.

Factorii de risc ce nu pot fi modificaþi includ un cervix scurt (mai puþin
de 25 mm înainte de 28 sãptãmâni de gestaþie) ºi un istoric de naºtere
prematurã. Riscul relativ [RR] este de 6,19 pentru un col cu o lungime de 
26 mm sau mai puþin [24]. O pacientã cu o naºtere prematurã prealabilã are
un risc de 1,5 pânã la douã ori mai mare de a naºte prematur ºi urmãtoarea
sarcinã [24]. 

Factorii de risc comportamentali includ indicele masei corporale,
prematurii provenind din mame cu IMC redus (19,8 kg/ m2 sau mai puþin),
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fumatul mamei (RR = 1,2 pânã la 1,6 [13]), abuzul de substanþe ºi un interval

scurt între sarcini (mai puþin de 18 luni între sarcini). Pacientele cu istoric de

conizaþie cervicalã sau electrorezecþie cu ansa diatermicã au un risc de

naºtere prematurã crescut semnificativ (RR = 1,99; 95% interval de

confidenþã [CI], 1,81 pânã la 2,20). Infecþii ale tractului urinar ºi genital,

precum ºi boli parodontale au fost asociate cu creºterea incidenþei naºterilor

premature [24]. 

Pacientele cu factori de risc vor fi urmãrite pentru evitarea declanºãrii

travaliului prematur, se va evalua constant lungimea colului uterin, iar în

cazurile în care se indicã se va utiliza terapia cu progesteron sau cerclajul

colului uterin.
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Tabel 2. Evaluarea iniþialã a pacientelor cu contracþii 
premature [24]

întrebare Date urmãrite

Este vârsta gestaþionalã mai micã Verificarea informaþiilor urmãrind istoricul 
de 37 de sãptãmâni? pacientei ºi evaluãrile ecografice

Sunt rupte membranele? Se realizeazã anamneza pierderilor de lichid
Se observã eliminarea de lichid amniotic la 
examinarea cu speculul
Test pozitiv pentru nitrazinã
Modificãri microscopice
Test pozitiv pentru proteinele din lichidul amniotic
Evaluarea ecograficã a cantitãþii lichidului amniotic

Este pacienta în travaliu? Se evalueazã frecvenþa contracþiilor precum ºi 
progresia dilataþiei

Existã o infecþie? Se evalueazã prezenþa streptococului de grup B sau 
a colonizãrii cu acesta, a infecþiilor urinare, a 
vaginozei bacteriene ºi a bolilor cu transmitere 
sexualã precum tricomoniaza, gonoreea sau 
chlamydia

Care este probabilitatea ca Testarea fibronectinei fetale cu rezultat negativ
pacienta sã nascã prematur? ºi lungimea colului uterin mai mare de 3 cm 

sugereazã o probabilitate redusã de naºtere în 
urmãtoarele 14 zile



Dupã debutul travaliului prematur, indiferent de factorii de risc

existenþi sau metodele de prevenire a travaliului prematur, se instituie terapia

materno-fetalã necesarã pentru oprirea travaliului ºi susþinerea unei adaptãri

eficiente a fãtului.

Principalele ramuri ce se urmãresc în terapia de debut de travaliu sunt

reprezentate de:

· Tocolizã

· Maturarea pulmonarã fetalã – terapia cu corticosteroizi

· Sulfat de magneziu pentru neuroprotecþie

· Antibioprofilaxia

Tocoliza

Rolul agenþilor tocolitici este de a prelungi timpul pânã la naºtere,

astfel încât sã se poatã administra în timp util corticosteroizi ºi sulfat de

magneziu ºi pentru ca gravida sã poatã fi transferatã la o unitate de terapie

intensivã neonatalã (23). Totuºi nu s-a demonstrat cu exactitate eficienþa

directã a tocoliticelor privind îmbunãtãþirea rezultatelor neonatal. Agenþii de

primã linie utilizaþi pentru a întârzia travaliul pânã la 48 de ore includ

blocanþii canalelor de calciu (de exemplu nifedipinã, nicardipinã), agoniºti de

receptori beta-adrenergici (de exemplu terbutalina), antiinflamatoare

nesteroidiene, inhibitori de prostaglandinã (de exemplu, indometacin,

ketorolac) (23). 

Studiile realizate evidenþiazã faptul cã inhibitorii de prostaglandinã ºi

blocanþii canalelor de calciu sunt cele mai bune tocolitice pentru o întârziere

a naºterii cu 48 de ore, mortalitate neonatalã, sindromul de detresã

respiratorie neonatalã ºi efectele afecþiunilor materne (27). Se poate folosi

sulfat de magneziu ca tocolitic, dar este asociat cu multiple efecte adverse

pentru mamã. Se recomandã evitarea asocierii sulfatului de magneziu cu

agoniºti ai receptorilor beta-adrenergici sau blocante ale canalelor de calciu

din cauza posibilitãþii apariþiei complicaþiilor materne. Inhibitorii de

prostaglandine se pot utiliza în combinaþie cu sulfatul de magneziu datoritã

efectelor adverse materne mai reduse; totuºi, utilizarea inhibitorilor de
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prostaglandinã dupã 32 de sãptãmâni de gestaþie pot fi asociate cu închiderea

prematurã a ductus arteriosus la fãt [24]. Tocoliza este, în general, evitatã

dacã existã stres fetal, corioamnionitã sau instabilitate maternã. Eficacitatea

utilizãrii pe termen lung a tocoliticelor nu a fost demonstratã în întârzierea

semnificativã a naºterii sau îmbunãtãþirea rezultatelor neonatale ºi astfel nu

se recomandã [24].

În general, nu este indicatã utilizarea tocoliticelor înainte ca fãtul sã fie

viabil. Indiferent de intervenþiile perinatale, morbiditatea ºi mortalitatea la

acel moment sunt prea mari pentru a justifica riscurile materne asociate

terapiei tocolitice [24]. Cu toate acestea, pot exista cazuri în care este adecvat

sã se administreze tocolitice înainte de viabilitate. De exemplu, inhibarea

contracþiilor la o gravidã ce a suferit un eveniment ce poate declanºa

travaliul, cum ar fi chirurgia intra-abdominalã. Limita superioarã de gestaþie

pentru utilizarea agenþilor tocolitici pentru a preveni naºterea prematurã este

consideratã 34 de sãptãmâni [24].

Contraindicaþiile tocolizei sunt reprezentate de:

Ø Moarte fetalã intrauterinã

Ø Anomalii fetale incompatibile cu viaþa

Ø Status fetal incert

Ø Preeclampsie severã sau eclampsie

Ø Instabilitate hemodinamicã maternã ºi pierdere de sânge 

Ø Coriamniotitã

Ø Ruperea prematurã a membranelor (dacã nu existã infecþie prezentã,

se administreazã tocolitice pentru a permite administarea cortico-

terapiei ºi transferul mamei într-o unitate pentru prematuri)

Ø Contraindicaþii materne la anumiþi agenþi tocolitici.

Maturarea pulmonarã fetalã – terapia cu corticosteroizi

Intervenþia cea mai beneficã pentru îmbunãtãþirea rezultatelor

neonatale la pacientele cu risc de naºtere prematurã este reprezentatã de

administrarea corticosteroizilor [24]. Este recomandat un singur ciclu de

terapie cu corticosteroizi la femeile gravide între 24 sãptãmâni ºi 34 de
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Tabel 3. Tocolitice recomandate în managementul travaliului
prematur [23]

Medicament Dozã Efecte adverse materne

Nifedipine 30 mg dozã de încãrcare,oral, Ameþealã, hipotensiune, scãderea
(blocant al apoi 10-20 mg la fiecare 4-6 ore frecvenþei cardiace, în asociere 
canalelor de (dozã maximã 180 mg pe zi) cu sulfat de magneziu poate duce 
calciu) la creºterea presiunii sistolice în 

ventriculul stâng,
Creºterea transaminazelor

Indometacin 50-100 mg administrat oral sau Greaþã, reflux esofagian, gastritã,
intrarectal, apoi 25-50 mg oral la vãrsãturi, disfuncþie plachetarã 
fiecare 4-6 ore (fãrã semnificaþie clinicã dacã
Terapia nu se recomandã pe o pacienta nu are probleme de 
perioadã mai lungã de 48 de ore coagulare adiacente)
deoarece poate diminua cantitatea 
de lichid amniotic ºi duce la 
închiderea ductului arterial fetal

Terbutalina 0.25 subcutan la fiecare 20-30 Tahicardie, hipotensiune, tremor, 
minute , 4 doze sau pânã când se palpitaþii, dispnee, durere în piept,
obþine tocoliza, apoi 0.25 mg la edem pulmonar, hipokalemie, 
fiecare 3-4 ore pânã la reducerea hiperglicemie
contracþiilor pentru 24 ore
Dozele alternative sunt 2.5 pânã 
la 5 mcg pe minut în administrarea 
intravenoasã, ce poate fi crescutã 
cu 2.5-5 mcg pe minut la fiecare 
20-30 minute pânã la un maxim 
de 25 mcg pe minut pânã la 
sistarea contracþiilor. În acest punct, 
se reduce doza cu 2.5-5 mcg pe 
minut pânã la cea mai joasã dozã 
care menþine tocoliza

Sulfat de 6 g bolus intravenos timp Roºeaþã, greaþã, detresã 
magneziu de 20 minute apoi 2 g pe orã în respiratorie, scãderea frecvenþei 

perfuzie continuã cardiace, scãderea contractilitãþii 
miocardice.
În asociere cu blocanþi ai 
canalelor de calciu duce la bloc 
neuro-muscular



sãptãmâni care prezintã risc de naºtere prematurã în urmãtoarele 7 zile.
Pentru femei cu membrane rupte sau sarcinã multiplã care au risc de a naºte
în termen de 7 zile, se recomandã administrarea unei singure cure de
corticosteroizi între 24 de sãptãmâni ºi 34 de sãptãmâni de gestaþie [24]. O
singurã curã de corticosteroizi poate fi luatã în considerare începând cu 23 de
sãptãmâni de gestaþie pentru gravidele care prezintã risc de naºtere prematurã
în decurs de 7 zile, indiferent dacã existã membrane rupte sau nu. Datele
recente indicã faptul cã betametazona scade morbiditatea legatã de
problemele respiratorii ale nou-nãscutului când este administratã gravidelor
în perioada 34 0/7 sãptãmâni ºi 36 6/7 sãptãmâni, care au risc de naºtere în
decurs de 7 zile ºi care nu au primit anterior corticosteroizi [24].

Administrarea de corticosteroizi gravidelor aflate în timpul perioadei
periviabile, care sunt expuse riscului de naºtere prematurã în termen de 7 zile
este legatã de decizia familiei în ceea ce priveºte resuscitarea ºi ar trebui sã
fie luate în considerare [24]. O meta-analizã Cochrane privind administrarea
corticosteroizilor înainte de 34 de sãptãmâni de gestaþie evidenþiazã efectul
benefic al acestei terapii, indiferent dacã membranele sunt intacte sau nu ºi
concluzioneazã cã un singur curs de corticosteroizi trebuie sã fie considerat
de rutinã pentru toate cazurile de risc de naºtere  prematurã [24].
Administrarea prenatalã de corticosteroizi pentru femeile cu iminenþã de
naºtere prematurã este puternic asociatã cu scãderea neonatalã a morbiditãþii
ºi mortalitãþii [24]. 

Nou-nãscuþii a cãror mame primesc corticosteroizi înaintea naºterii
prezintã semnificativ mai redus ca numãr sau intensitate sindromul de detresã
respiratorie (risc relativ [RR], 0,66; încredere de 95% interval [CI], 0,59-
0,73), hemoragie intracranianã (RR, 0,54; CI 95%, 0,43-0,69), enterocolitã
necrotizantã (RR, 0,46; CI 95%, 0,29-0,74) ºi semnificativ mai puþine cazuri
de deces (RR, 0,69; 95% CI, 0,58-0,81), comparativ cu nou-nãscuþii ale cãror
mame nu au primit corticosteroizi antenatal [28].

Un studiu randomizat a demonstrat suplimentar faptul cã beneficiile
neonatale ar putea fi obþinute cu o singurã administrare de corticosteroizi
[24]. Aceastã abordare s-a adresat pacientelor cu membrane intacte, celor ce
au urmat o curã anterioarã cu cel puþin 2 sãptãmâni înainte, vârsta
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gestaþionalã este mai micã de 33 de sãptãmâni ºi clinicianul apreciazã cã

pacienta va naºte în decurs de o sãptãmânã. 

Betametazona ºi dexametazona sunt cele mai studiate terapii ºi au fost

preferate aceste tratamente pentru a accelera maturarea organelor fetale.

Administrarea betametazonei sau dexametazonei s-a dovedit a scãdea

mortalitatea neonatalã [24]. Tratamentul iniþial sau repetat constã în

administrarea a douã doze de 12 mg de betametazonã intramuscular la

interval de 24 ore sau patru doze de 6 mg dexametazonã la fiecare 12 ore

administratã intramuscular [29]. Chiar dacã naºterea survine în primele 24 de

ore de la prima dozã, tratamentul trebuie administrat deoarece chiar ºi o unicã

administrare s-a asociat cu reducerea semnificativã a morbiditãþii ºi a

mortalitãþii neonatale [24].

Sulfat de magneziu pentru neuroprotecþie

Studiile observaþionale au evidenþiat o asociere între expunerea

prenatalã la sulfatul de magneziu ºi incidenþa mai redusã de apariþie a

afecþiunilor neurologice ulterioare [30]. Ulterior, mai multe studii clinice au

evaluat dovezile privind eficacitatea sulfatului de magneziu, neuroprotecþie

ºi naºterea prematurã [24]. Datele clinice disponibile privind utilizarea

sulfatului de magneziu pentru neuroprotecþie sugereazã cã administrarea

prealabilã de sulfat de magneziu reduce apariþia paraliziei cerebrale atunci

când este administratã (RR, 0,71; CI 95%, 0,55-0,91) [31]. 

Complicaþii materne minore au fost raportate în urma administrãrii

sulfatului de magneziu, însã complicaþii grave precum stopul cardiac,

insuficienþã respiratorie sau deces nu au fost raportate cu o incidenþã mai

crescutã. Sulfatul de magneziu reduce severitatea ºi riscul de paralizie

cerebralã la sugarii supravieþuitori, dacã administrarea este fãcutã atunci când

se anticipeazã un risc de naºtere prematurã înainte de 32 de sãptãmâni de

gestaþie. Administrarea sulfatului de magneziu trebuie realizatã conform

protocoalelor adoptate de clinicã[24]. Se administreazã o dozã de încãrcare 4

g iv bolus timp de 20 minute, urmatã de dozã de întreþinere 1 g pe orã timp

de 24 de ore pânã la naºtere.
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Antibioprofilaxia

Infecþia bacterianã intrauterinã este o cauzã importantã de naºtere
prematurã, în special la vârste de gestaþie mai mici de 32 sãptãmâni [24]. 

Prezenþa infecþiei sau a inflamaþiei se asociazã cu contracþiile. Astfel
antibioticele se utilizeazã pentru prelungirea sarcinii ºi pentru reducerea
morbiditãþii neonatale la femeile cu travaliul prematur ºi membranele intacte.
Cu toate acestea, majoritatea studiilor nu au demonstrat beneficiile
antibioterapiei [24]. Astfel, antibioticele nu trebuie utilizate pentru
prelungirea perioadei de gestaþie sau îmbunãtãþirea rezultatelor neonatale la
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Tabel 4. Recomandãri privind administrarea de sulfat de magneziu

Recomandãri · Se recomandã MgSO4 la femeile cu sarcina între 
24 + 0 ºi 30 + 0 sãptãmâni de gestaþie

· unde naºterea este aºteptatã sau planificatã în 24 de 
ore.

· Când este planificatã naºterea, se începe 
administrarea cât mai aproape de patru ore înainte de 
naºtere.

· Cel mai bun efect este atunci când este administrat 
timp de cel puþin patru ore în decursul ultimelor ºase 
ore înainte de naºtere.

· Dacã se aºteaptã apariþia naºterii în decurs de patru 
ore, se administreazã MgSO4 imediat, deoarece este 
posibil sã existe beneficiile administrãrii.

· În situaþiile în care este necesarã naºterea de urgentã, 
nu se amânã naºterea pentru a administra MgS04.

· Dacã naºterea nu survine dupã administrarea de 
MgSO4 ºi apare din nou iminenþa naºterii premature 
(planificate sau aºteptate în 24 de ore) se poate repeta 
doza la alegerea obstetricianului.

Contraindicaþii · Defectele conducerii cardiace materne (bloc cardiac) 
· Hipermagneziemia
· Miastenia gravis (a se folosi cu prudenþã ºi 

monitorizare continuã) 
· Nifedipina (a se folosi cu prudenþã ºi monitorizare 

continuã)
· Funcþia renalã redusã (se monitorizeazã nivelul de 

magneziu în plasmã / urinã)



pacientele cu travaliu prematur ºi membrane intacte. Aceastã recomandare nu

se aplicã în cazul rupturii premature a membranelor ºi a pacientelor cu

streptococ de grup B [24].

Travaliul prematur este o afecþiune multifactorialã asociatã cu un risc

crescut de morbiditate ºi mortalitate, în special la vârstele gestaþionale mici.

Prevenirea constã în identificarea femeilor aflate în pericol ºi cuprinde

screeningul ºi tratamentul pentru vaginoza bacterianã, cerclajul la pacientele

cu indicaþie ºi luarea în considerare a profilaxiei cu progesteron.
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Tabel 5. Recomandãri privind administrarea de antibiotice [31]

Travaliu prematur fãrã Se recomandã administrarea antibioterapiei profilactice

semne de corioamniotitã intrapartum pentru prevenirea infecþiei cu streptococ 

de grup B 

Semne de corioamniotitã 
(cu sau fãrã membrane rupte) • Semnele de corioamnionitã includ: Febrã mai mare 

de 38°C, tahicardie maternã mai mare de 100 bpm, 

tahicardie fetalã mai mare de 160 bpm, Sensibilitate 

uterinã, secreþie vaginalã urât mirositoare, Numãrul 

crescut de leucocite, Proteina C reactivã crescutã.

• Nu se administreazã terapie de oprire sau încetinire a 

travaliului , ci se recomandã accelerarea cu acoperire 

antibioticã intravenoasã cu spectru larg

• Se poate administra:

- Ampicilinã (sau amoxicilinã), doza iniþialã de 2 g 

iv, apoi 1 g IV la fiecare 6 ore

- Gentamicinã 5 mg / kg IV zilnic

- Metronidazol 500 mg IV la fiecare 12 ore

• Dacã existã alergie la penicilinã

- Lincomicinã 600 mg IV în 100 ml pe o orã la 

fiecare 8 ore 

• Clindamicinã 600 mg IV în 50-100 mL timp de cel 

puþin 20 de minute la fiecare 8 ore

- Gentamicinã 5 mg / kg IV zilnic

- Metronidazol 500 mg IV la fiecare 12 ore

• Se continuã tratamentul cu antibiotice dupã naºtere 
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Capitolul 6

RECOMANDÃRI PENTRU MANAGEMENTUL
TRAVALIULUI PREMATUR

Dr. Andreea Isaia 

Naºterea prematurã este naºterea care survine înainte de 37 sãptamâni
complete de gestaþie. Travaliul prematur se referã la apariþia contracþiilor
uterine regulate, cu o frecvenþã ºi intensitate care produc concomitent
ºtergerea ºi dilataþia colului uterin. 

Naºterea prematurã este condiþionatã de o multitudine de factori ºi se
asociazã cu un risc crescut de mortalitate ºi morbiditate neonatalã[1]. Aceste
riscuri sunt mai scãzute dupã 34 sãptãmâni de gestaþie. În întreaga lume,
incidenþa naºterii premature este în continuã creºtere[2]. 

Este importantã consilierea pãrinþilor înainte de naºterea unui nou-
nãscut prematur. Este de asemenea importantã stabilirea unei relaþii bune de
comunicare între medic ºi pacientã. Medicul obstetrician trebuie sa ofere
informaþii complete ºi sã se asigure cã atât pacienta cât ºi partenerul acesteia
au înþeles riscurile ºi conduita terapeuticã propuse. 
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Vârsta Supra- Sindrom Hemoragie Sepsis Enterocolita Fãrã
de vieþuire de detresa cerebralã ulcero- complicaþii

gestaþie respira- intra- necroticã
torie ventricularã

24 40% 70% 25% 25% 8% 5%

25 70% 90% 30% 29% 17% 50%

26 75% 93% 30% 30% 11% 60%

27 80% 84% 16% 36% 10% 70%

28 90% 65% 4% 25% 25% 80%

29 92% 53% 3% 25% 14% 85%

30 93% 55% 2% 11% 15% 90%

31 94% 37% 2% 14% 8% 93%

32 95% 28% 1% 3% 6% 95%

33 96% 34% 0% 5% 2% 96%

34 97% 14% 0% 4% 3% 97%

Tabel 1. Mortalitatea ºi morbiditatea neonatalã în funcþie de vârsta de gestaþie¹



Este esenþialã o abordare multidisciplinarã a asistenþei medicale. Se va

forma o echipa compusã din cadre medicale medii ºi superioare, care sa

cuprindã ºi personal din secþia de obstetricã, din secþia de neonatologie ºi din

secþia anestezie ºi terapie intensivã.

Scopurile managementului naºterii premature includ identificarea

timpurie a factorilor de risc, stabilirea corectã a diagnosticului ºi a etiologiei

naºterii premature, reducerea incidenþei sindromului de detresa respiratorie ºi

a infecþiei intraamniotice ºi stabilirea conduitei de supraveghere maternã ºi

fetalã. 

Factori de risc ai naºterii premature

Mecanismul complet al declanºãrii naºterii premature rãmâne în mare

mãsurã necunoscut. Existã numeroºi factori implicaþi:

· Anomalii uterine (malformaþii uterine, tumori uterine, uterul

hipoplazic).

· Sarcina multiplã.

· Polihidramnios.

· Incompetenþa cervicalã.

· Infecþii materne.

· Anomalii endocrine.

· Fumatul pe parcursul actualei sarcini.

· Naºterea prematurã în antecedente.

· Patologie maternalã asociatã: hipertensiune maternã, diabet gesta-

þional, afecþiuni tiroidiene.

· Existã studii genetice care au demonstrat existenþa a ºase gene

implicate în determinarea perioadei de gestaþie. Dintre acestea, trei

au fost asociate cu naºterea prematurã.

· Sângerare vaginalã datoratã decolarii premature de placentã normal

inseratã sau a placentei previa.

· Condiþii socioeconomice precare.
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· Indice de masã corporalã scãzut sau crescut.

· Sarcina nedispensarizatã.
· Vârsta maternã: sub 18 ani sau peste 35 ani.
Pe parcursul sarcinii se va evalua riscul de naºtere prematurã ºi se va

încerca pe cât posibil, eliminarea factorilor de risc, cu scopul de a obþine o
scãdere a mortalitãþii ºi morbiditãþii neonatale ºi de a evita prematuritatea
extremã.
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Tabel 2. Evaluarea clinicã a travaliului prematur

Anamneza Antecedente medicale, chirurgicale ºi obstetricale

Evaluarea factorilor de risc

Semne ºi simptome Înaintea travaliului prematur, cel mai frecvent apar modificãri 

ale colului uterin, urmate de apariþia contracþiilor uterine:

· ªtergerea/dilatarea canalului cervical

· Senzaþia de presiune la nivelul pelvisului

· Durere colicativã cu localizare abdominalã joasã

· Durere de spate

· Contracþii uterine regulate

Evaluare clinicã Funcþii vitale

Palparea abdominalã (se apreciazã tonusul uterin, contractile, 

dimensiunea fãtului ºi prezentaþia)

Examen cu valve sau specul:

· Confirmarea/excluderea ruperii membranelor

· Evaluarea lichidului amniotic 

· Recoltarea probelor de la nivelul vaginului (microscopie ºi 

bacteriologie)

· Testarea fibronectinei fetale

Evaluarea modificãrilor colului uterin

Monitorizarea fetalã FHR (fetal heart rate)

Monitorizare cardiotocograficã continuã

Ultrasonografie fetalã (numãrul feþilor, prezentaþia, volumul de 

lichid amniotic, localizarea placentei)



Uneori poate fi dificil de stabilit diagnosticul de travaliu prematur ºi
poate fi cu usurinþã confundat cu hiperreactivitatea uterinã. În cazul în care
diagnosticul nu este confirmat, se evalueazã necesitatea internãrii pacientei
în vederea investigaþiilor ºi a instituirii terapiei.

Intervenþii materne

Corticoterapia antenatalã 

Se recomandã administrarea corticoterapiei la gravidele cu risc de

naºtere prematurã, de la 24 sãptãmâni la 34 sãptãmâni de gestaþie, în

urmãtoarele condiþii:

· Naºterea prematurã este iminentã.

· Stabilirea cu certitudine a vârstei gestaþionale.

· Nu existã dovezi clinice privind existenþa unei infecþii materne.

· Asigurarea condiþiilor necesare monitorizarii travaliului prematur ºi

naºterii în condiþii optime.

· Asigurarea condiþiilor necesare îngrijirii adecvate a nou-nãscutului

prematur (resuscitare, asigurarea confortului termic, tratamentul

infecþiilor, suport ventilator, oxigenoterapie).

Recomandãri:

1. La gravidele care îndeplinesc criteriile de eligibilitate, corticoterapia

trebuie administratã când naºterea prematurã este consideratã

iminentã în urmãtoarele 7 zile [9]. 

· Tocoliza este luatã în considerare doar pentru a câºtiga timpul

necesar administrãrii antenatal a unei singure cure de terapie cu

corticosteroizi [9,10].

· Terapia cu corticosteroizi va fi iniþiatã chiar dacã nu existã certitu-

dinea administrarii unei cure complete.

· Corticoterapia antenatalã reduce mortalitatea ºi morbiditatea nou-

nãscutului datoritã deficienþelor respiratorii. (r) 

2. Administrarea corticoterapiei este recomandatã la gravidele cu risc

de naºtere prematurã, indiferent dacã este vorba de o sarcinã mono-

fetalã sau o sarcinã multiplã.
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3. Se administreazã corticosteroizi la gravidele cu membrane rupte

prematur dar farã semne clinice privind existenþa unei infecþii

materne.

· Se instituie antibioprofilaxie de rutinã pentru toate gravidele cu

membrane rupte prematur.

· Se recomandã precauþie în administrarea terapiei cu corticosteroizi

la gravidele cu membrane rupte prematur ºi risc infecþios crescut.

4. Terapia cu corticosteroizi nu se va administra gravidelor cu

corioamniotita [12]. 

· Odatã confirmat diagnosticul de corioamniotitã, naºterea este

prioritarã ºi nu se iniþiazã tratamentul cu corticosteroizi.

· Nu se vor utiliza corticosteroizi pentru gravidele cu infecþii

sistemice, septicemie, tuberculozã.

5. Terapia cu corticosteroizi nu se va administra gravidelor programate

pentru naºtere prematurã prin operaþie cezarianã, la vârsta de

gestaþie > 34 sãptãmâni.

6. Terapia cu corticosteroizi este recomandatã gravidelor cu hiper-

tensiune arterialã, cu risc de naºtere prematurã.

7. Terapia cu corticosteroizi este indicatã gravidelor diagnosticate cu

iminentã de naºtere prematurã ºi cu restricþie de creºtere intra-

uterinã.

8. Terapia cu corticosteroizi este recomandatã gravidelor cu diabet

preexistent sarcinii sau diabet gestaþional, sub controlul strict al

valorilor glicemiei materne.

· S-a constatat o întârziere în maturarea pulmonarã fetalã la gravidele

cu diabet. Din acest considerent trebuie luatã în calcul administrarea

de corticosteroizi în cazul gravidelor cu diabet necontrolat ºi sarcina

> 34 sãptãmâni de gestaþie.

· Este necesar controlul strict al valorilor glicemiei materne pentru a

diminua riscul apariþiei sindromului de detresã respiratorie a nou-

nãscutului.
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9. Corticoterapia antenatalã se va efectua prin administrare intra-

muscular de dexametazonã sau betametazonã (un total de 24 mg)

[12].

10. Se recomandã repetarea curei de corticosteroizi dacã naºterea nu a

avut loc în 7 zile de la administrarea primei doze ºi dacã în

continuare existã riscul naºterii premature în urmãtoarele 7 zile

[11].

· Recomandarea se referã la gravidele cu sarcina între 24 ºi 

34 sãptãmâni de gestaþie.

Tocoliza 

Majoritatea studiilor nu au demonstrat cã tocoliza ar determina o

reducere semnificativã a mortalitãþii ºi morbiditãtii neonatale [14]. Se indicã

tratament tocolitic atunci când exista beneficii ale întârzierii naºterii cu 

48 ore. Medicaþia tocoliticã poate întârzia naºterea pentru a beneficia de

efectele corticoterapiei ºi administrãrii de sulfat de magneziu pentru neuro-

proþecþia fãtului. De asemenea, se poate obþine timpul necesar transferului

pacientei într-o unitate obstetricalã de grad superior, care sã asigure condiþii

optime în vederea naºterii premature ºi îngrijirii nou-nãscutului prematur.

Tratamentul tocolitic se va efectua cu:

1. Blocanþii canalelor de calciu sunt consideraþi medicaþie de primã

linie [14].

2. Agoniºti ai receptorilor beta-adrenergici. Au eficienþã bunã dar se va

evita folosirea lor datoritã multiplelor efecte adverse materne

(tahicardie, hipocalcemie, hiperglicemie, hipotensiune, tulburãri ale

ritmului cardiac, edem pulmonar).

3. Inhibitori ai sintezei de prostaglandine. Au puþine efecte adverse

materne, se pot utiliza pânã la 28 sãptãmâni de gestaþie (pot

determina închiderea prematurã a canalului arterial la fãt [15, 16].

4. Antagoniºti ai receptorilor de oxitocinã.

Dacã tratamentul are efectul de a remite contracþiile, nu se justificã

continuarea tocolizei în scop profilactic [14].
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Utilizarea tocoliticelor nu este justificatã înainte ca fãtul sa fie

considerat viabil.

Contraindicaþii ale administrãrii tratamentului tocolitic:

· Anomalii fetale incompatibile cu viaþã extrauterinã.

· Moarte fetalã in utero.

· Status fetal incert.

· Corioamniotita.

· Decolare prematurã de placentã normal inseratã.

· Preeclampsia severã.

· Sângerare maternã însoþitã de instabilitate hemodinamicã.

· Contraindicaþii materne legate de utilizarea anumitor medicamente

(alergii, patologie maternã asociatã).

Sulfatul de magneziu folosit pentru neuroprotecþia fãtului

Folosirea sulfatului de magneziu este recomandatã la gravidele

diagnosticate cu iminenþã de naºtere prematurã, cu sarcina < 32 sãptâmâni de

gestaþie, pentru prevenþia paraliziei cerebrale la nou-nãscut ºi copil [12].

· Sulfatul de magneziu trebuie administrat doar dacã se anticipeazã cã

naºterea va avea loc în urmãtoarele 24 ore [17].

· Se va administra gravidelor cu sarcinã multiplã dar ºi gravidelor cu

sarcinã monofetalã.

· În cazul naºterii programate, se începe administrarea de sulfat de

magneziu, cu patru ore înaintea naºterii [17].

· Tratamentul cu sulfat de magneziu poate fi repetat dacã naºterea nu

a survenit dupã prima administrare ºi dacã reapare iminenþa de

naºtere în urmãtoarele 24 ore. Majoritatea studiilor nu au demonstrat

existenþa beneficiilor în acest sens[18]. 

Folosirea antibioticelor în travaliul prematur 

Infecþiile bacteriene apãrute pe parcursul sarcinii sunt una din

principalele cauze de naºtere prematurã. Prezenþa infecþiilor poate determina

creºterea reactivitaþii uterine ºi apariþia contracþiilor [19].
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Nu se iniþiazã antibioterapie la gravidele cu travaliu prematur,

membrane intacte ºi fãrã semne de infecþie [20].

· Gravidele diagnosticate cu infecþii vor fi tratate cu antibiotic

conform antibiogramei.

· Se va institui antibioterapie gravidelor cu semne clinice de infecþie

[19].

Se instituie antibioprofilaxie la gravidele cu travaliu prematur ºi

membrane rupte.

· Se vor urmãri semnele clinice de apariþie a corioamniotitei.

· Eritromicina este de primã intenþie în cazul ruperii premature a

membranelor amniotice.

· Se va evita administrarea de Amoxicilinã + acid clavulanic datoritã

cresterii suplimentare a riscului de enterocolitã necrozantã la nou-

nãscut.

· În situaþia în care eritromicina nu poate fi folositã, se pot folosi

peniciline (dar nu amoxiclav).

Modalitatea optimã de naºtere pentru gravidele cu travaliu
prematur

În alegerea modalitãþii de naºtere nu s-a demonstrat existenþa vreunui

beneficiu în ceea ce priveºte naºterea prin operaþie cezarianã în comparaþie

cu naºterea pe cale vaginalã [8].
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Aspecte Concluzii

Context Nu existã suficiente dovezi care sã arate cum modalitatea 

naºterii influenþeazã mortalitatea ºi morbiditatea neonatalã.

În cazul prematuritãþii, operaþia cezarianã este tehnic mai 

dificil de efectuat ºi prezintã riscuri pentru fãt datoritã 

segmentului uterin neformat.

· Se recomandã efectuarea din timp a consultului 

preanestezic.

· Riscurile materne ºi fetale vor fi discutate cu pacienta.



· Nu se va opta de rutinã pentru naºterea prin operaþie cezarianã.

· Operaþia cezarianã se va efectua doar în cazul existenþei indicaþiilor

obstetricale.

· Datoritã fragilitãþii nou-nãscutului prematur se va þine cont de câteva

reguli:

- se evitã travaliile precipitate care pot provoca traume excesive

fãtului prematur;

- se evitã folosirea vid-extractorului la vârsta gestaþionalã < 34

sãptãmâni.

· Existã numeroase studii care demonstreazã existenþa beneficiilor

întârzierii pensãrii cordonului ombilical atât în cazul naºterii la

termen cât ºi a naºterii premature. Se va întârzia clamparea cordo-

nului ombilical timp de 30-60 secunde postpartum, cu condiþia ca

nou-nãscutul sã nu necesite manevre imediate de reanimare ºi

resuscitare. Acest lucru are ca beneficii:
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· Poate fi necesarã o incizie clasicã, cu risc crescut pentru 
sarcinile ulterioare (dehiscenþa transei uterine, ruptura 
uterului, anormalii ale inserþiei placentare, deces matern) 
[21].

Sarcina monofetalã cu fãt Se recomandã naºterea pe cale vaginalã cu excepþia 
în prezentatie cranianã cazului în care existã contraindicaþii materne, situaþie în care 

se va recurge la naºterea prin operaþie cezarianã.

Prezentaþie pelvianã, Existã numeroase controverse în ceea ce priveºte 
vârstã de gestaþie modalitatea naºterii în cazurile de prematuritate.
> 26 sãptãmâni Decizia va fi luatã tinând cont de circumstanþe ºi de opþiunea 

gravidei, atent informatã în prealabil.
Operaþia cezarianã nu este recomandatã de rutinã dacã 
naºterea este iminentã.

Vârstã de gestaþie Nu existã indicaþie absolutã privind naºterea prin
> 26 sãptãmâni (fãt în operaþie cezarianã doar pentru beneficiul fãtului, 
prezentaþie cranianã la vârsta gestaþionalã < 25 sãptãmâni.
sau în prezentaþie 
pelvianã)



i. creºterea volumului de sânge circulant;

ii. creºterea valorii hemoglobinei fetale;

iii. creºterea rezervei de fier;

iv. evitarea transfuziilor;

v. reducerea riscului de hemoragie intraventricularã;

vi. reducerea riscului de enterocolitã necroticã a nou-nãscutului

prematur.

Intervenþii nou-nãscut

Nou-nãscutul prematur prezintã un risc mare în apariþa complicaþiilor.

Acestea se datoreazã atât cauzei care a determinat naºterea cât ºi imaturitãþii

anatomice ºi fiziologice a nou-nãscutului prematur. Probabilitatea ca nou-

nãscutul sã aibã nevoie de reanimare neonatalã creºte cu cât vârsta de gestaþie

este mai micã. Dispensarizarea cazurilor cu travaliu prematur va avea loc în

unitãþi de obstetricã de nivel II sau III, care dispun de dotãrile necesare pentru

preluarea ºi îngrijirea nou-nãscutului prematur.

1. Asigurarea confortului termic ºi prevenþia hipotermiei

Nou-nãscutul prematur prezintã un risc mare în dezvoltarea hipo-

termiei (temperatura < 36,5°C) datoritã tegumentelor subþiri, þesutului adipos

subcutanat slab reprezentat ºi a resurselor scãzute pentru asigurarea

metabolismului.

· Metoda ,,Kangaroo mother care” - KMC sau metoda îngrijirii piele

pe piele[12].

Este metoda de îngrijire a nou-nãscutului prematur, caracterizatã prin

contactul neîntrerupt al acestuia cu pielea mamei. Principalele caracteristici

ale metodei sunt contactul timpuriu ºi continuu cu pielea mamei, precum ºi

hrãnirea exclusiv la sân.

1. Este recomandatã de rutinã pentru îngrijirea nou-nãscutului cu

greutate de 2000 g la naºtere sau sub 2000 g ºi va fi de îndatã ce

nou-nãscutul este stabil clinic.

146



2. Nu existã suficiente dovezi cu privire la beneficiile metodei, aplicatã
la un nou-nãscut instabil clinic.

3. În mod ideal, KMC este folositã constant ºi continuu, fãrã între-
ruperi mari. Dacã acest lucru nu este posibil, se va opta pentru
folosirea metodei în mod intermitent..

· Menþinerea temperaturii în sala de naºtere la aproximativ 26°C.
· Se preîncãlzeºte masa radiantã.
· Utilizarea saltelelor termice plasate sub pãtura de pe masa radiantã

(z).
· Acoperirea cu o cãciuliþã a capului nou-nãscutului (x).
· Acoperirea nou-nãscutului cu folie de plastic este luatã în consi-

derare în cazul vârstei de gestaþie mai micã de 32 sãptãmâni.
· Preîncãlzirea incubatorului de transport.
· Se va monitoriza temperatura nou-nãscutului în vederea evitãrii

supraîncãlzirii.

2. Asistarea ventilaþiei

Datoritã imaturiþãtii structurale pulmonare, deficitului de surfactant ºi
a peretelui toracic necompliant, nou-nãscutul prematur poate fi ventilat cu
dificultate ºi prezintã riscul lezãrii plãmânilor.

· Pentru nou-nãscutul care respirã spontan ºi care are frecvenþa
cardiacã >100 bpm, nu este nevoie de ventilaþie cu presiune pozitivã
(VPP).

· Pentru nou-nãscutul care respirã spontan, cu frecvenþa cardiacã >100
dar prezintã respiraþie dificilã ºi saturaþie de oxigen sub valorile
admise, se evitã intubaþia ºi ventilaþia mecanicã, prin folosirea CPAP
(continuous positive airway pressure) [22].

· Terapia CPAP pentru nou-nãscutul cu detresa respiratorie trebuie
iniþiatã imediat ce diagnosticul a fost stabilit [22].

3. Administrarea de surfactant

· Nu este necesarã administrarea profilacticã de surfactant, înaintea
instalãrii detresei respiratorii.

· Se va administra surfactant pentru detresa respiratorie în cazurile
prematuritãþii extreme[22].
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· Se va administra imediat surfactant nou-nãscutului intubat ºi ventilat

mecanic, înainte ca simptomatologia respiratorie sã se agraveze.

4. Oxigenoterapia nou-nãscutului prematur

· Pe parcursul ventilãrii nou-nãscutului (< 32 sãptãmâni complete de

gestaþie) se recomandã începerea oxigenoterapiei cu concentraþie

30% oxigen[12].

· Creºterea progresivã a concentraþiei de oxigen va fi luatã în

considerare la nou-nãscutul care are frecvenþa cardiacã < 60 bpm

dupã 30 de minute de ventilare cu 30% oxigen.

· Concentraþia oxigenului trebuie reglatã în funcþie de nivelul de

saturaþie în oxigen a sângelui fetal.
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