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Preambul - Noțiuni privind fundamentarea proiectului 

 

Bogăţia unei naţiuni constă în structura populaţiei din care este formată. 

Structura trebuie să ţină cont atât de cantitate cât şi de calitate, cu alte cuvinte, cu cât o 

naţiune are o populaţie mai numeroasă cu o structură pe sexe şi vârste optimă, cu atât, 

acea naţiune este mai puternică. Ritmul de creştere al populaţiei influenţează 

dezvoltarea economică şi implicit socială, ceea ce ar trebui să asigure şi mijloacele de 

subzistenţă, sanitare, de culturalizare, etc. 

Toate aspectele ce influenţează ritmul de creştere trebuie să aibă un echilibru. În 

acest scop, trebuie studiate elementele componente care influenţează, în sens pozitiv 

sau negativ, ritmul de creştere al populaţiei: natalitatea şi mortalitatea, pentru a 

identifica şi a înţelege care sunt factorii care influenţează în sens pozitiv natalitatea şi în 

sens negativ mortalitatea şi a aplica măsurile necesare pentru a înclina balanţa în 

favoarea creşterii populaţiei.  

Evoluția numărului de nașteri în Județul Brașov evidențiază dupa „baby boom‖-ul 

artificial din perioada comunistă, o scădere urmată de o stabilizare în perioda post-

comunistă, specifica celei de-a doua tranziții demografice [1]. 
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Fig. 1. Distribuția numărului de nașteri în județul Brașov în perioada 1965-2013 

 

 

 

De asemenea, în perioada post-comunistă se constată o creștere a intenției de 

avea copii la femeile însărcinate, derivată și din renunțarea la avortul la cerere [1]. 

 

 

 

 
 

Fig. 2. Variația procentuală a raportului dintre numărul nașterilor din județul Brașov și  

numărul gravidelor în perioada 1977-2013 

 

 

 

În mod uzual se consideră un nou născut a fi prematur, dacă este născut înainte 

de săptămâna 37 (după săptămâna 24). Deoarece vârsta gestaţională este, de obicei, 
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aproximativă (orientativă), trebuie considerat şi criteriul de greutate la naştere, 

respectiv, între 1000 şi 2500 de grame. 

În privința prematurității nu există diferențe notabile între perioada comunistă și 

cea post-comunistă în județul Brasov. Daca raportăm prematuritatea și greutatea mică 

la naștere la numărul de nașteri, constatăm că de fapt, procentul real al prematurilor 

este în continuă creştere din 1977 şi până în 2013, între cele două perioade extreme  

fiind o creştere cu 62%, respectiv cu 0,15 % pe an. Dacă se menţine aceast ritm de 

creştere în viitor, este posibil ca în anul 2050, din totalul de naşteri, procentul 

prematurilor să fie 20 % [1]. 

 

 

 
 

Fig.3. Distribuția numărului prematurilor din județul Brașov în perioada 1977-2013 

 

 

 

 

 
 

Fig.3. Distribuția procentuală a prematurilor din județul Brașov în perioada 1977-2013 
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Patologia ce poate duce la nou-nascuți cu greutate mică la naștere este  foarte 

vastă, produsul de concepţie fiind foarte sensibil la modificări ale homeostaziei materne, 

şi poate fi împărţită în două categorii: unele afecţiuni determină declanşarea travaliului 

înainte de termen, altele induc întârzieri ale creşterii fetale. Studiul cauzelor care duc la 

prematuritate și retard de creștere intrauterina constituie nișa [2] în care se încadrează 

acest proiect, respectiv sancționarea acestor cauze la nivelul populației Județului 

Brașov, constituie latura aplicativă a acestui proiect. Nu doar mortinatalitatea nou-

născuților cu greutate mică la naștere constitituie o problemă acută în Brașov, cât și 

efectele pe termen lung asupra copiilor și adulților afectați la naștere de această 

patologie. [3] 

Echipa propusa pentru derularea proiectului deține competența profesională 

necesară abordării șțiintifice a acestei probleme (Moga Marius Alexandru, Bîgiu Nicușor 

Florin, Popovici Bianca, Anastasiu Costin Vlad) și prin cooptarea unor specialiști în 

sociologie și drept (Bolborici Ana-Maria și Dinu Catalina), și cu sprijinul Colegiului 

Medicilor din Brașov va oferi o latură aplicativă acestui proiect diseminand în rândul 

medicilor de familie, neonatologilor și obstetricienilor recomandările rezultate în urma 

acestui proiect.  

Pentru implementarea rezultatelor acestui proiect, Institutul de Cercetare 

Dezvoltare al Universității Transilvania din Brașov, reprezentat prin Monica Răileanu 

Szeles în echipa de proiect, va furniza acces la educatia post-universitară a medicilor, 

contribuind la sustenabilitatea pe termen lung al acestui proiect.  
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PARTEA I - STUDIU PRIVIND RELAȚIA POSIBILĂ ÎNTRE RANGUL NAȘTERII ȘI 

GREUTATEA NOU-NĂSCUTULUI 

 

I.1 Introducere 
 

Paritatea maternă este un factor predictiv recunoscut pentru greutatea la naștere 

[1, 2]. Cu toate acestea doar câteva studii sunt adresate mecanismului din spatele 

acestei asocieri. Greutatea la naștere este asociată cu riscul de mortalitate în primul an, 

cu probleme de dezvoltare în copilarie și nu în ultimul rând cu riscul apariției anumitor 

patologii la adult. Din acest motiv recunoașterea unei sarcini cu risc dependent de 

paritatea femeii are o importanță majoră [1, 3].  

Acest studiu își propune să explice acest fenomen prin înțelegerea deosebirilor între 

trei categorii de gravide: primipare, multipare și mari multipare. În acest sens studiul 

vizează patologiile asociate acestor paciente, cum ar fi hipertensiunea arterială și 

placenta praevia [4]. Este unanim recunoscut că HTA în sarcină este un factor de risc 

pentru nașterea  prematură și pentru apoplexia utero-placentară și implicit pentru 

greutatea mică la naștere. Un alt factor extrem de important pentru predicția greutății 

nou-născutului este vârsta maternă [5]. Conform studiilor, din totatul nașterilor de pe 

mapamond, 11% dintre femei au vârsta cuprinsă între 15 și 19 ani [6]. S-a constatat că 

există o legătură directă între greutatea mică la naștere și vârsta fragedă a mamei. 

Adolescentele prezintă un col mai scurt și un volum uterin mai mic ceea ce 

predispune la naștere prematură și respectiv la o greutate mică la naștere [7]. Mai mult 

de atât, mamele adolescente pot avea o concentrație mai mică de Glicină, un 

aminoacid important în creșterea și dezvoltarea intrauterină, ceea ce va determina 

întârziere intrauterină de creștere cu greutate mică la naștere [8, 9]. 

La polul opus se regăsesc gravidele cu antecedente obstetricale multiple, cu vârstă 

mai mare de 35 de ani și cu sarcini multiple și care se încadrează în categoria marilor 

multipare. Deși se află la extrema cealaltă, s-a constatat ca bagajul obstetrical încărcat 

determină o greutate scăzută la naștere a nou-născutului [10]. Procentul marilor 

multipare în România variază între 4,8 și 29,8% în dependență de raportarea acestora 

la nivelul serviciului medical [11]. Principalele complicații ce apar la această categorie 

de gravide sunt: hipertensiunea arterială, diabetul zaharat, pielonefrita, fibromul uterin, 

dar și complicații fetale cum ar fi anomaliile cromozomiale și prematuritatea. 

Mecanismele fiziopatologice care stau la baza acestei ipoteze sunt complexe și vizează 

atât aparatul genital al femeii, cât și întreg organismul acestea [12].  

Lipsa integrității musculare și dezvoltarea fiziologică insuficientă a sarcoplasmei sunt 

doar câteva modificări morfopatologice de la nivelul fibrei musculare, care vor duce la 
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scăderea acumulării potențialului de energie, diminuarea hipertrofiei și metaplaziei 

celulei musculare. Totodată scăderea actimiozinei, miofibrilei, ATP-azei, fosfocreatininei 

și a altor enzime necesare metabolismului va conduce la evoluția unei sarcini și a unui 

travaliu patologic. Modificările de fibrinogeneză a peretelui uterin sunt neuniforme ca 

localizare și intensitate, având loc cu predominanță la nivelul segmentului inferior și 

colului, regiuni traumatizate datorită sarcinilor multiple [13]. Parturiția repetată și 

procesele inflamatorii și tumorale de care poate suferi o femeie multipară vor conduce 

la modificări patologice ale aparatului genital, dar și a întregului organism [13]. 

În concluzie, cele două extreme de vârstă, femeile cu antecedente obstetricale și 

cu un număr crescut de sarcini necesită monitorizare și îngrijire atentă, deoarece stările 

patologice ale organismului matern au repercusiuni asupra sarcinii, generând 

deopotrivă nou-născuți cu variații de greutate [12].  

 

I.2 Noțiuni teoretice 
 

 Nașterea este formată dintr-un ansamblu de fenomene funcționale și mecanice 

care, progresiv, duc la expulzia spontană a produsului de concepție- făt și anexe- la 

sfârșitul gestației, în afara căilor genitale, după o perioadă de sarcină mai mare de 28 

de săptămâni. Numărul nașterilor nu coincide neapărat cu numărul născuților vii, 

deoarece exista pe de o parte posibilitatea unor nașteri multiple (2-3 feți) si pe de alta 

parte riscul apariției născuților morți [14].  

 

 Din punct de vedere al aspectelor clinice și cronologice nașterea poate fi: 

 normală/ eutocică sau patologică/ distocică 

 la termen, când are loc după 37 de săptămâni de gestație sau prematură, când 

are loc înainte de 37 de săptămâni 

 spontană sau provocată 

 unică sau multiplă  

 pe cale vaginală sau chirurgicală 

 

Rangul nașterii exprimă a câta naștere a mamei cu făt viu sau mort este cea în 

cauză. Rangul nașterii se mai numește și gradul parității. Rangul născutului-viu face 

referire la ordinea numerică a unui născut-viu în raport cu numărul total de născuţi-vii ai 

mamei. Născutul viu este produsul de concepție expulzat sau extras complet din corpul 

mamei, indiferent de durata sarcinii din care acesta provine si care prezintă oricare din 

următoarele semne de viață: respirație, activitate cardiacă, pulsații ale cordonului 
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ombilical sau contracția unui mușchi voluntar, chiar dacă placenta a fost eliminată sau 

nu, iar cordonul ombilical fost secționat sau nu. Vârsta sarcinii sau greutatea fătului sau 

oricare alt criteriu de viabilitate sunt ignorate in mod deliberat de definiție in scopul 

evitării unor variații interpretative [15]. 

 

I.2.1 Clasificarea gravidelor în funcție de rangul nașterii/ paritate 

  

  Nulipare- femei care nu au avut nici o sarcină ajunsă cel puţin la 28 de săptămâni 

 Primipare- femei care au avut o sarcină ce a depășit 28 de săptămâni 

 Multipare- femei care au avut între doua până la cinci sarcini, care au depășit 28 

de săptămâni 

 Mari multipare- femei care au avut șase sau mai multe sarcini, care au depășit 

28 de săptămâni [16, 17].  

Nulipara prezintă următoarele aspecte: 

a. abdomen ferm, cu un tonus uterin crescut, uterul fiind palpat cu dificultate; 

b. absența vergeturilor caracteristice sarcinii, pe abdomen si coapse si a celor de la 

nivel mamar; 

c. apoziția labiilor mari; 

d. frenulum intact; 

e. vagin strâmt, cu pliuri transversale bine dezvoltate 

f. col ramolit care in mod normal nu permite patrunderea vârfului degetului până la 

sfârșitul sarcinii 

Multipara prezintă următoarele aspecte:  

a. perete abdominal lax, prin care se poate palpa uterul cu ușurință; 

b. sâni de consistență mai mică decât in prima sarcină, frecvent cu vergeturi vechi; 

c. prezența vergeturilor alb-sidefii la nivelul coapselor si abdomenului; 

d. gravidele care au născut pe cale vaginală prezintă la examenul cu valve: vulvă 

ușor întredeschisă, frenulum dispărut, himen transformat in carunculi mirtiformi, 

orificiul cervical extern permite vârful degetului încă din primele luni de sarcina și 

zone cicatriciale cervicale [16]. 
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I.3 Clasificarea și riscurile nou-născuților în funcție de greutate 
 

Greutatea la naștere face parte din criteriile de evaluare a nou-născutului la 

naștere, alături de scorul Apgar, gradul de maturitate în funcție de durata gestației și 

alte elemente anamnestice și clinice care permit încadrarea copilului în categoria nou-

născuților cu risc crescut. În funcție de greutate, nou-născuții pot avea greutate normală 

la naștere- 2500-3990 g sau o greutate mică la naștere- <2500 g. Nou-născuții cu 

greutate mică sunt subclasificați după gradul de maturitate în relație cu greutatea și 

vârsta gestațională, astfel: 

 Prematuri adevărați- nou-nascuții care au vârsta gestațională concordantă cu 

greutatea de la naștere; 

 Dismaturi (small for gestational age)- au greutatea la naștere inferioară vârstei 

gestaționale, ceea ce exprimă existența unui sindrom de insuficiență placentară; 

 Prematuri cu greutate foarte mică la naștere (very low birth weight)- în 

literatura internațională poartă denumirea de VLBW. Aceștia au o greutate mai 

mică de 1500 g și au șanse de supraviețuire dacă depășesc 650 g. Patologia 

acestor prematuri este foarte complexă, greu de controlat, având un risc crescut 

de morbiditate si mortalitate. Greutatea foarte mică impune prelungirea duratei 

de spitalizare în secția de neonatologie și implicit aceasta crește riscul infecțiilor 

nozocomiale cu germeni rezistenți la antibioterapia curentă [18]. 

 

I.3.1 Nou-născutul cu greutate mică la naștere 

Un nou-născut cu vârsta gestațională sub 37 săptămâni și o greutate mai mică de 

2500 g este considerat prematur. Incidența prematurității variază între 10 și 15 %, în 

funcție de anumiți factori sociali si medicali [19].  

Cauzele prematurității și implicit a greutății mici la naștere sunt: 

 Nivel socio-economic scăzut (clase sociale defavorizate, sărăcie); 

 Vârsta extremă a mamei sub 16 ani sau peste 40 de ani; 

 Activitate profesională a mamei ce include activitate fizică prelungită și grea sau 

stres ridicat); 

 Multiparitate; 

 Boli acute și cronice ale mamei; 

 Nașteri premature în antecedente; 

 Factori obstetricali: irigație placentară inadecvată prin tromboza arterelor 

spiralate și intraviloase care pot condiționa preeclampsie, malformații uterine, 
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abruptio placentae, greutate mică pentru vârsta gestațională la naștere, ruptură 

prematură a membranelor amniotice, urmată de amiotită, cervix incompetent; 

 Factori obstetricali: izoimunizare, sindrom de insuficiență placentară; 

Prematuritatea este un factor de risc datorită imaturității organelor si sistemelor, 

prin gestație scurtă și dificultăți de adaptare la viața extrauterină [18, 20, 21].  

 

I.3.1.1. Riscuri pe termen scurt 

 Aparat respirator: detresă respiratorie prin deficiența de surfactant sau crize de 

apnee prin imaturitatea centrului respirator, displazie bronhopulmonară. 

 Sistem nervos: hemoragie cerebrală periventriculară. 

 Hematologic: anemie de diferite cauze, inclusiv hemoliză septică, 

hiperbilirubinemie indirectă cu risc de icter nuclear. 

 Aparat cardiovascular: șoc neonatal, mai ales șoc septic. Persistența canalului 

arterial poate favoriza apariția insuficienței cardiace prin supraîncărcare 

volumetrică pulmonară. 

 Nutrițional: dificultăți de alimentație și toleranță digestivă scăzută fac dificilă 

asigurarea unui aport nutrițional adecvat pentru o creștere postnatală. 

 Tulburări de termoreglare: risc de hipotermie si hipertermie. 

 Gastrointestinal: enterocolita ulcero-necrotică, mai frecventă cu cât vârsta 

gestațională este mai mică. 

 Imunologic: marile deficiențe ale apărării imune celulare și umorale expun nou-

născutul la infecții nozocomiale, extrem de dificil de controlat și tratat în condițiile 

unei flore microbiene de spital tot mai puțin sensibilă la antibioterapia curentă. 

 Oftalmologic: retinopatia prin prematuritate [18].  

 

I.3.1.2 Riscuri pe termen lung 

Printre riscurile pe termen lung cele mai frecvente sunt retardul mental și paralizia 

cerebrală. Există riscul afectării senzoriale cum ar fi surditate și scăderea acuității 

vizuale până la cecicate prin retinopatie. De asemenea crește riscul displaziei 

bronhopulmonare și apariției infecțiilor cu virus sincițial respirator, hiperreactivitatea 

căilor respiratorii și sindrom bronhoobstructiv recurent, distrofie și anemie feriprivă [22, 

18]. 
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I.3.1.3 Dismaturii 

O altă categorie de nou-născuți cu greutate mică la naștere sunt dismaturii, care 

au greutatea mai mică cu 2 DS (deviații standard) față de greutatea corespunzătoare 

vârstei gestaționale sau față de copiii a căror greutate la naștere este situată sub 

percentila 10 pentru vârsta gestațională conform curbelor Lubchenco (Anexa 1).  

Dismaturii reprezintă aproximativ 1/3 dintre nou-născuții cu greutate mică la 

naștere. Cauzele determinante ale dismaturității sunt reprezentate de sindromul 

insuficienței placentare, factorii materni și factorii fetali. Printre factorii fetali sunt bolile 

genetice, anomaliile cromozomiale, malformațiile, infecțiile intrauterine, dintre care 

rubeola (60%) și infecția neonatală cu citomegalovirus (40%) [23, 24, 18]. 

Diagnosticul poate fi stabilit prenatal prin ultrasonografie. Ecografia Doppler poate 

evalua fluxul sanguin placentar și diagnostichează insuficiența utero-placentară. 

Amniocenteza, la 10-14 săptămâni, permite diagnosticul unor boli genetice si 

efectuarea cariotipului fetal, astfel se pot identifica 73% dintre anomaliile cromozomiale. 

Nou-născutul dismatur va fi evaluat postnatal prin indexul ponderal, care va cuantifica 

deficitul ponderal.  

Ip=greutatea (g) × 100/ talie (cm) 

Este importantă examinarea placentei, pentru a stabili probabile situații asociate 

cum ar fi: sindromul de aspirație de meconiu, hemoragia pulmonară, persistența 

hipertensiunii arteriale pulmonare fetale la nou-născut, hiperglicemia, hipotermia, 

policitemia [18].  

Nutriția dismaturului presupune începerea cât mai devreme a aportului oral sau a 

alimentației parenterale, dacă nou-născutul este sever depresat. Pentru a obține un ritm 

de creștere acceptabil, acești copii necesită un număr mare de calorii/kg. Este necesară 

monitorizarea nivelelor serice ale glicemiei și calcemiei, la intervale scurte de 6-10 ore. 

Copiii dismaturi au un risc crescut de a avea un ritm de creștere postnatal 

nesatisfăcător un handicap mental si morbiditate recurentă până la vârsta de 1 an. Se 

consideră că, la o greutate mai mică de 1700 g la naștere, afectarea dezvoltării 

sistemului nervos este foarte probabilă, chiar în absența unei aberații cromozomiale 

asociate [24, 25, 18, 19].  

 

I.3.2 Nou-născuții cu greutate foarte mică la naștere 

Prin consens, în acest subgrup sunt incluși toți nou-născuții cu greutate mai mică 

de 1500 g, denumirea anglosaxonă fiind de VLBW-very low birth weight infants. Acești 

copii au un risc înalt de mortalitate și morbiditate precoce și tardivă, din acest motiv se 

recomandă asistarea acestora doar în secțiile de neonatologie foarte bine utilate [26]. 
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Supraviețuirea acestor nou-născuți s-a ameliorat foarte mult în ultimele decenii. O 

retrospectivă a anilor trecuți arată că în anii ‘60 aveau șansa de supraviețuire de doar 

50%, dacă sarcina avea o durată de 30-31 săptămâni. În 1990 durata de sarcină care 

putea să asigure supraviețuirea in proporție de 50% a scăzut la 24 de săptămâni, 

pentru ca la sfârșitul anului 2000 să ajungă, în unele centre dezvoltate bine dotate, rata 

de supraviețuire după o gestație de 23 de săptămâni să fie de 20%. Acest procent tinde 

să crească la 50%, având în vedere posibilitățile actuale de reanimare a VLBW. Cu 

toate acestea se estimează un procent ridicat de VLBW cu afectare neuropsihică prin 

leucomalacie periventriculară la copiii ce au supraviețuit. Înainte de naștere se 

administrează corticoizi parenteral, care scad remarcabil riscul apariției detresei 

respiratorii prin deficit de surfactant.  

Se estimează următoarele relații între greutatea la naștere și vârsta gestațională:  

 24 săptămâni= 600 g; 

 25 săptămâni= 750 g; 

 26 săptămâni=  800 g; 

 27 săptămâni= 1000 g 

 Sub 23 săptămâni= sub 500 g, supraviețuirea nu este posibiă 

 

Se va face întotdeauna resuscitare postnatal, iar părinții trebuie informați despre 

riscurile de infecție sistemică, sindrom al detresei respiratorii prin deficit de surfacant și 

de hemoragie intraventriculară cu sechele de tipul – retinopatie prin prematuritatea si 

surditate [26]. 

Pentru a supraveghea un nou-născut cu greutate foarte mică la naștere se vor 

monitoriza următoarele aspecte: 

1. Nou-născutul este incălzit cu o sursă de caldură radiantă, apoi este transferat în 

incubator. 

2. De cele mai multe ori este necesar suportul ventilator. În acest sens se vor utiliza 

aparate cu presiune pozitivă și se va administra preventiv surfactant. În cazul în 

care ventilația pe mască cu presiune pozitivă nu are rezultatul așteptat, se va 

recurge la intubație oro-traheală. 

3. Este obligatorie administrarea parenterală de lichide, al căror volume se vor 

calcula în funcție de greutate și pierderile urinare. Pentru un nou-născut de 1000 

g este recomandată o cantitate de 120-130 ml/kg/zi, această cantitate va crește 

la 140-200 ml/kg/zi pentru un prematur de 600 g. Se vor monitoriza următorii 

parametri: greutatea, presiunea arterială, debitul urinar, nivelul electroliților și 

glicemia. 
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4. Pentru evoluția ulterioară a acestei categorii de copii, factorul cel mai important 

este nutriția. În primele zile de viață, este posibil ca singura metodă de 

alimentație să fie cea parenterală, ulterior se va trece la nutriție enterală pe 

sondă gastrică cu infuzie continuă. Pentru a defini o toleranță alimentară bună se 

vor exclude reziduurile gastrice, vărsăturile și distensia abdominală. Intoleranța la 

alimente reprezintă semnalul unei complicații redutabile, cum ar fi enterocolita 

ulcero-necrotică. Indiferent de tipul de alimentație pentru care s-a optat, nou-

născutul trebuie sa consume un minim de 10 ml/kg/zi de lapte de mamă pentru a 

susține funcționalitatea epiteliului intestinal. 

5. Pentru prevenirea sepsisului neonatal cu debut tardiv se va administra profilactic 

gama globulină 500-700mg/kg/doză, la interval de 4-6 ore, incepând cu a 3-7-a 

zi, cu repetare la interval de 7-14 zile [26, 25]. 

Uneori este necesara nutriția parenterală totală. În acest context poate să apară 

intoleranța la glucoză care se manifestă prin hiperglicemie, hiperosmolaritate, glicozurie 

si diureză osmotică. Durata prelungită de alimentație parenterală crește riscul infecției, 

steatozei hepatice și sidromului colestatic [25]. 

 

I.3.3 Nou-născutul cu greutate mare la naștere- macrosomul 

Greutatea la naștere mai mare de 4000 g constituie un factor de risc pentru făt atât 

si pentru mamă. Cauzele macrosomiei sunt împărțite în cauze primare și cauze 

secundare, acestea determină o creștere prenatală excesivă, peste percentila 90 in 

curbele Lubchenco (Anexa 1). Cauzele primare ale macrosomiei sunt: sindromul Sotos, 

transpoziția de vase mare, sindromul Wiedemann-Beckwith și hamartroamele. Aceste 

sindroame asociază creștere intrauterină exagerată și diverse anomalii [27]. Printre 

cauzele secundare ale macrosomiei, cea mai frecventă este reprezentată de anomaliile 

metabolismului glucozei, în special diabetul insulinodependent la mamă sau diabetul 

gestațional. Glucoza traversează placenta prin difuziune facilitată, iar concentrația de 

glucoză de care beneficiază fătul este de 75%. Ca și răspuns, fătul va crește secreția 

de insulină, devenind hiperinsulinemic si excesiv de anabolic. Glicogenul se va acumula 

în ficat, va crește sinteza de trigligeride din celulele adipoase si grăsimea subcutanată 

[28].  

Datorită problemelor de homeostazie ale mamei, copilul ia în dimensiuni prenatal. 

La acești copii greutatea nu corespunde cu maturitatea acestora. Macrosomii rezistă cu 

dificultate regimului hipocaloric ce se instalează imediat după pensarea cordonului 

ombilical, deoarece hiperinsulenismul va scădea în mod excesiv glicemia. Aceștia vor 

prezenta concomitent hipoglicemie secundară supresiei celulelor α-pancreatice, prin 
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supraactivarea celulelor β-pancreatice. Alte riscuri asociate macrosomiei sunt: detresa 

respiratorie idiopatică, policitemia, hipocalcemia, tromboza venei renale [27]. 

Un macrosom nu provine întotdeauna de la o mamă diabetică, alte cauze ce 

determină macrosomia fiind obezitatea maternă, anasarca feto-placentară și 

corioangiomul placentar. Femeile obeze nasc feți cu greutatea peste 4000 g in 33,3% 

din cazuri. Obezitatea maternă este definită printr-un exces ponderal de peste 15% în 

afara sarcinii.  

Cauze materne ce condiționeaza apariția macrosomiei sunt: multiparitatea mai 

mare de 4, îngrașarea excesivă in timpul sarcinii, obezitatea maternă anterioară sarcinii 

și sarcina supramatură. Principala consecință pentru mamă este reprezentată de 

disproporția cefalo-pelvină, ceea ce va determina un travaliu prelungit, administrarea de 

ocitocice la naștere și intervenție cezariană în caz de imposibilitate de naștere pe cale 

vaginală. Creșterea excesivă a fătului în viața extrauterină crește riscul matern pentru 

complicațiile obstetricale, influențând chiar și mortalitatea maternă [27, 28]. 

Macrosomii au risc înalt pentru traumatisme obstetricale, ceea ce determină o 

creștere a mortalității perinatale și neonatale. Acești copii pot prezenta traumatisme 

obstetricale soldate cu hemoragie intracraniană, hematoame intracraniene, asfixie 

severă, fractură de claviculă sau paralizie de plex brahial. Alte complicații posibile sunt 

hiperbilirubinemia neonatală și policitemia [29].  

 

I.4 Evaluarea nou-născutului 
 

La naștere medicul neonatolog evaluează starea nou-născutului pentru a aprecia 

gradul de maturitate si pentru a recunoaște nou-născuții cu risc. În acest sens se va 

realiza examenul clinic ce va urmări anumiți parametri, care sunt sistematizati in scorul 

Apgar. Evaluarea nou-născutului se realizează în primele 60 de secunde de la naștere 

si urmărește următorii parametri: respirația spontană, frecvența cardiacă, culoarea 

tegumentelor, excitabilitatea reflexă și tonusul muscular [18].  

 

I.4.1.Scorul Apgar 

Scorul Apgar va fi apreciat la 5-10-15 minute după naștere, dacă este necesar, 

până ce acesta depășește nota 6 [30]. Nou-născuții vor fi impărțiți în patru categorii, 

conform scorului Apgar:  

 Scorul Apgar 8-10 (90%): nou-născutul respiră spontan, are ritm cardiac >100 

bătăi/minut și tegumentele capătă culoarea roz generalizată 
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 Scorul Apgar 5-7: copil cu apnee primară, respirația se reia după manevre tactile 

(fricțiuni ușoare pe plante sau în regiunea interscapulară), deoarece nu respiră 

spontan inițial. Ritmul cardiac este >100 bătăi/minut, dar culoarea tegumentelor 

este cianotică. Se poate asocia administrarea de oxigen pe mască.  

 Scorul Apgar 3-4: copilul nu răspunde spontan sau la stimulare tactilă, ritmul 

cardiac <100 bătăi/minut. 

 Scorul Apgar 0-2: nou-născutul nu respiră, nu are bătăi cardiace, este hipoton, 

cianotic; nu reacționează reflex la manevrele de dezobstrucție a căilor aeriene. 

Acest scor este caracteristic prematurilor cu vârsta gestațională de 25-26 

săptămâni, dar fără să aibă acidoză respiratorie [30, 31].  

  

Tabel 1.1 Scorul Apgar [30] 

 

I.4.2. Scorul Ballard/Dubowitz 

După naștere, cea mai utilă metodă pentru determinarea vârstei gestaționale este 

prin scorul Ballard, modificat dupa Dubowitz (Anexa 2). Există un grad de eroare de 

aproximativ 2 săptămâni în utilizarea acestui scor. Scorul Ballard va aprecia vârsta 

Semn Scor 

0                              1                            2 

Ritm cardiac absent sub 100 

bătăi/minut 

peste 100 

bătăi/minut 

Efort respirator absent slab (neregulat) respiră spontan, 

țipă viguros 

Tonus muscular hipotonic ușoară flexie a 

extremităților 

mișcări active ale 

membrelor 

Excitabilitate reflexă lipsă de răspuns grimasă tuse, țipăt 

Culoarea tegumentelor cianotică sau 

palidă 

corpul rozat, 

extremități 

cianotice 

roz generalizat 



18 
 

gestațională luând în considerare criterii referitoare la maturarea fizică și 

neuromusculară [32].  

                       

I.5 Primiparitatea- efecte asupra greutății nou-născutului și prematurității 
 

Studiile au demonstrat că primiparitatea este un factor de risc pentru sarcinile 

eșuate, primând și în fața vârstei materne. Astfel, greutatea medie la naștere este mai 

scăzută la nou-născutul de rang I față de nou-născuții de rang II și III. Rata mortalității 

perinatale este mai mare la prima sarcină decât la a 2-a, cu toate că mortalitatea 

perinatală tinde să crească ulterior cu paritatea [33, 34]. Tabelul 1.2 ilustrează rata 

mortalității perinatale și neonatale, cât și greutatea nou-născutului în relație cu paritatea, 

conform studiilor efectuate de Niswander si Gordon. Se poate observa că rata 

mortalității perinatale și neonatale crește în relație directă cu paritatea, ajungând la 61% 

si respectiv 20% la femeile cu paritate ce depașește rangul 5 [35]. 

 

 

Tabel I.2 Rata mortalității perinatale și neonatale, greutatea medie a  

nou-născuților în relație cu paritatea (Niswander și Gordon) [35] 

Paritatea Greutatea medie Rata mortalității 

perinatale % 

Rata mortalității 

neonatale % 

0 3.234 29 11 

1 3.290 26 12 

2 3.288 40 15 

3 3.291 44 18 

4 3.306 52 16 

5+ 3.304 61 20 

 

I.5.1 HTA indusă de sarcină la primipare 

 

HTA indusă de sarcină la primipare este asociată cu nașterea prematură și 

apoplexia utero-placentară, ambele fiind corelate cu greutatea mică la naștere a nou-

născutului [37]. Studiile anglo-saxone au demontrat că 18% dintre copiii născuți de 
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femei diagnosticate cu pre-eclampsie au avut o greutate mai mică de 2500 g la naștere 

[35]. HTA indusă de sarcină nediagnosticată poate fi complicată de convulsii 

eclamptice, punând viața mamei și a fătului în pericol. Riscul de mortalitate perinatală 

este crescut chiar și printre femeile diagnosticate cu pre-eclampsie și monitorizate 

corespunzător [38, 35]. Etiologia pre-eclampsiei nu este pe deplin elucidată, fiind 

considerată o reacție a sistemului circulator matern la circulația placentară, deoarece 

acest sindrom nu apare niciodată la femeile negravide și deoarece este în relație 

strânsă cu prima sarcină [39, 40, 41].  

1 din 20 de gravide primipare din SUA este diagnosticată cu HTA indusă de 

sarcină, iar riscul recurenței este înalt. 1/3 dintre femeile care au dezvoltat HTA în prima 

sarcină vor dezvolta și în următoarele, așa cum majoritatea multiparelor au dezvoltat 

HTA în prima sarcină. Din păcate acest sindrom nu este ușor de diagnosticat, în special 

în localitățile în care femeile nu primesc îngrijiri medicale precoce și nu efectuează vizite 

la medic conform recomandărilor în timpul sarcinii [35]. 

Studiile efectuate în spitalele din țările subdezvoltate au încercat să diferențieze 

HTA esențială de HTA indusă de sarcină, cea din urmă fiind definită ca și HTA apărută 

după 20 de săptămâni de gestație la paciente normotensive anterior sarcinii sau în 

primele șase săptămâni postpartum. S-a utilizat de-asemenea prezența proteinuriei 

pentru a diagnostica preeclampsia [42, 35]. Rezultate studiului au conchis faptul că:  

 45% dintre femeile cu pre-eclampsie aveau mai puțin de 20 de ani; 

 HTA indusă de sarcină a avut o prevalență mai mare printre femeile cu vârstă 

până în 30 de ani, comparativ cu HTA cronică ce apare mai frecvent la femeile 

peste 30 de ani; 

 Mortalitatea perinatală a fost mult mai înaltă la pacientele hipertensive- 79 din 

1000 de nașteri, comparativ cu 26 din 1000 de nașteri pentru pacientele 

normotensive;  

Rapoartele lui Harrison, referitor la complicațiile obstetricale au demonstrat că 

primiparele cu vârsta mai mică de 20 de ani au un risc mai mare de a dezvolta pre-

eclampsie, comparative cu femeile cu vârstă peste 20 de ani [43]. Tabelul1.3 ilustreză 

rata pacientelor care au dezvoltat pre-eclampsie sau eclampsie în corelație cu vârsta și 

paritatea. Primiparele cu vârstă mai mică de 15 ani au riscul cel mai mare de a dezvolta 

eclampsie în timpul sarcinii sau travaliului. În schimb, primiparele cu vârsta cuprinsă 

între 25 și 29 ani prezintă un risc de 15% de a face pre-eclampsie. Se pare ca pre-

eclampsia și eclampsia sunt apanajul primiparelor, riscul scăzând foarte mult odată cu 

creșterea parității, având valori aproape de 0 pentru femeile multipare și mari multipare 

[43, 44, 45]. 
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Tabel 1.3. Rata pacientelor % cu pre-eclampsie si eclampsie în relație cu vârsta 

(Harisson 1985) [44] 

 

 

I.6 Multiparitatea- efecte asupra mamei si fătului 
 

Multiple studii au arătat că multiparitatea este asociată cu mortalitatea infantilă. 

Referitor la greutatea nou-născuților s-a observat că paritatea înaltă, mai mare de 8 

este asociată cu o prevalență mai mare a nou-născuților cu greutate mică la naștere, 

comparativ cu nou-născuții proveniți din mame cu paritate mai mică [46, 47].  

În 1934 Solomons a atras atenția asupra femeii numite ‗multipara periculoasă‘ 

care a devenit cu timpul entitate clinică numită mare multipară [48, 55]. În prima 

jumătate a secolului XX, 10% dintre femei erau mari multipare, rata mortalității fiind la 

fel de mare- 1/3 din această categorie [49]. În prezent, îngrijirea prenatală si postnatală 

s-a dezvoltat, scăzând semnificativ acest procentaj în țările dezvoltate [50]. Patologia 

care interferă cu multiparitatea este vastă și include anemia, pre-eclampsia, hemoragiile 

ante- și post partum și ruptura uterină. Cu toate acestea, operația cezariană are aceeași 

rată și printre femeile cu paritate mai scăzută [51, 52]. Odată cu vârsta, patologii 

precum diabetul zaharat și HTA fac parte din profilul clinic al pacientelor [52]. Multe 

dintre multipare au un interval mic între nașteri, astfel anemia nu se corectează de la o 

sarcină la alta. Totodată lactația din sarcinile succesive determină depleție de calciu, 

vitamine și proteine de clasă înaltă [13, 53]. Toate aceste caracteristici materne 

afectează și fătul, influențând negativ greutatea acestuia, crescând astfel procentul nou-

Vârsta maternă 

 ≤15 15 16 17-19 20-24 25-29 30+ 

Pre-

eclampsia 

Primipare 11,6 10,4 10,3 10,2 9,9 15,0 12,9 

Multipare  3,4 

(paritate 

1-4) 

5,8 

(paritate 

5+) 

Eclampsia Primipare 16,7 12,8 7,4 4,9 2,7 2,5 0,32 

Multipare  0,5 

(paritate 

1-4) 

0,3 

(paritate 

5+) 
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născuților cu greutate sub 2500 g (Tabelul I.6.4.) [54]. Se poate observa că procentul 

nou-născuților cu greutate mai mică de 2500 g crește aproape de 8 % pentru femeile cu 

paritate mai mare de 4. Totodată crește, deși nesimnificativ, și rata prematurității. 

 

Tabel 1.4 Rata nou-născuților cu greutate <2500g și rata prematurității în funcție de  

paritate (Kessel et al. 1985) [54] 

Paritate Greutate nou-născut 

<2500g (%) 

Gestație <37 săptămâni  

(%) 

0 7,6 4,7 

1 5,4 3,9 

2-3 6,8 5,2 

4+ 7,4 5,5 

 

Modificările histopatologice, histochimice și histoenzimatice la nivelul uterului 

determină creșterea riscului obstetrical, determinând multiple complicații la aceasta 

categorie de parturiente [55]. 

Din cauza modificărilor morfopatologice de la nivelul fibrei musculare uterine, prin 

lipsa integrității membranei celulare și a dezvoltării fiziologice insuficiente a 

sarcoplasmei, este diminuată acumularea potențialului de energie, hipertrofia și 

metaplazia celulei musculare [56, 57, 58]. Multiple enzime cum ar fi ATP-aza, 

fosfocreatinina, actimiozina, necesare metabolismului sunt scăzute și pot determina 

evoluția patologică a sarcinii, dar și a travaliului. 

Substanța fundamentală se transformă într-o substanță inertă, greu difuzibilă 

pentru apă, gaze din cauza leziunilor de la nivelul țesutului conjunctiv, totodată vasele 

sanguine prezintă arterioscleroză cu proliferarea endoteliului și obliterarea parțială a 

lumenului [59-61] . 

Modificările fiziopatologice se acumulează odată cu vârsta și paritatea și treptat 

determină vicierea metabolismului intrinsec celular, determinând hipetrofia, hiperplazia 

și reactivitatea fiziologică a mușchiului uterin. Aceste fenomene nu vizează doar 

sistemul reproducător al femeii, dar interesează întregul organism al acesteia [62, 63, 

64]. Prin prisma acestor modificări fiziopatologice pot apare multiple complicații 

obstetricale: 
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 Placenta praevia - Repercursiunile asupra fătului se referă la suferința cronică sau 

acută, până la restricția de creștere și nașterea prematură.  

 Apoplexia utero-placentară sau decolarea prematură de placentă normal inserată 

este favorizată de modificările vasculare locale, de deficianțe vitaminice și de 

multiparitate, și poate avea consecințe fatale prin CID, șoc hemoragic, insuficiență 

cardiacă sau insuficiență renală acută; 

 Prezentațiile distocice se datorează tulburarilor de la nivelul aparatului ligamentar și 

muscular uterin, prin hipotonia uterului și scleroza mușchilor drepți abdominali ca și 

consecință a multiparitații.  

 Ruptura uterină la multipare are loc datorită ―fragilității‖ peretului uterin cu țesut 

muscular deficitar, dar și din cauza cicatricilor uterine anterioare, în special după 

operația cezariană corporeală; 

 Tulburări de dinamica uterină caracteristice pentru marile multipare fiind travaliile 

dischinetice, de tip hipoton, hipochinetic, datorita epuizării fibrei musculare uterine 

încărcate insufucient energetic [65, 66, 67, 68, 69]. 

I.6.1 HTA la multipare 

 

HTA apare ca și patologie asociată vârstei crescute a multiparelor, însă cu toate 

acestea, pre-eclampsia și eclampsia nu au o rată mare printre femeile multipare. Însă, 

efectele eclampsiei sunt mult mai dramatice, fiind asociate cu stări comatoase, iar 

mortalitatea este de 1,4 ori mai mare decât la primipare [69]. Acestea se datorează 

faptului că posibilitatea asocierii unei patologii nedescoperite este foarte mare la femeile 

în vârstă. În cazurile cele mai grave se recomandă întreruperea sarcinii, însă de obicei 

este suficientă supravegherea intraspitalicească încă de la începutul sarcinii. Dată fiind 

situația, prognosticul fătului este afectat și de multe ori este necesară declanșarea 

prematură a travaliului și deci nașterea prematură. 

I.6.2 Placenta praevia la multipare 

 

Placenta praevia se caracterizează prin inserția placentei la nivelul segmentului 

inferior, ce determină hemoragii în cursul ultimului trimestru de sarcină, punând în 

pericol viața fătului și a mamei. Etiopatogenia inserției placentei pe segmentul inferior 

este incomplet elucidată, însă se cunosc factori clari ce predispun la aceasta patologie. 

Este recunoscut faptul ca multiparitatea favorizează 80 % dintre inserțiile joase ale 

placentei [69, 70, 71]. Alți factori predispozanți sunt: avorturile și chiuretajele anterioare, 

cicatricile uterine,  malformațiile uterine, fibroame și nu în ultimul rând vârsta înaintată, 

care de asemenea este apanajul marei multipare. 
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Complicațiile materne sunt legate de șocul hemoragic. Infecțiile sunt favorizate de 

prezența locală a cheagurilor, de rezistența generală scăzută și de ruperea prematură a 

membranelor. Câteva complicații particulare sunt placenta accreta, abruptio placentae, 

embolia amniotică, favorizată de pătrunderea lichidului amniotic în vasele deschise de 

decolarea placentară [70, 72]. 

Complicațiile fetale sunt la fel de grave, putând duce chiar și la moartea fătului. De 

cele mai multe ori fătul se naște prematur sau cu restricție de creștere din cauza 

anemiei și reducerii câmpului de hematoză. Poate dezvolta suferință cronică sau acută, 

în special după traumatisme obstetricale produse prin manevrele necesare hemostazei. 

Fătul poate prezenta diverse malformații asociate cu restricția intrauterină de creștere 

[70, 73].  

 

II.1 Scopul si obiectivele cercetării 
 

În urma studiilor efectuate, s-a constatat că există o inter-relație între rangul 

nașterii și greutatea nou-născutului, iar paritatea este un factor predictiv pentru 

greutatea la naștere. Obiectele acestui studiu au fost: 

 

 să stabilească o corelați între rangul nașterii și  greutatea nou-născutului; 

 să evidențieze diferențele dintre primipare, multipare și marile multipare în 

contextul înțelegerii influienței acestora asupra greutății nou-născutului; 

 să creeze corelații între greutatea nou-născutului și alți parametri de interes; 

 să evalueze greutatea nou-născutului în dinamică la două nașteri succesive la 

pacientele primipare și multipare;  

 să realizeze o vedere de ansamblu asupra aspectelor socio-demografice ale 

pacientelor din categoriile implicate; 

 să înteleagă diferențele dintre primipare și multipare în ceea ce privește modul 

de desfășurare a nașterii: durata dilatației, tipul nașterii, procedurile obstetricale 

realizate, dar și prezentația nou-născutului la nivelul stramtorii superioare; 

 să studieze aspectele legate de: scorul Apgar, înălțimea și greutea la naștere. 

II.2 Material și metode utilizate 
 

 Studiul este retrospectiv, de tip observațional. Lotul de studiu a fost format din 

paciente care au născut în perioada ianuarie 2010-iulie 2014 la Spitalul Clinic de 

Obstetrică și Ginecologie ―Dr I.A Sbarcea‖ Brașov, în număr de 19.548. Din lotul 
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respectiv am selectat un sublot de paciente care au avut minim două nașteri succesive 

în această perioadă și care erau primipare și multipare. 

 Am cuantificat numarul de nașteri in intervalul ianuarie 2010-iulie 2014. Datele 

înregistrate au vizat anumite aspecte socio-demografice cum ar fi: vârsta pacientelor și 

ocupația acestora. Totodată datele au facut referire și la modul de desfășurare a 

nașterii, respectiv durata dilatației, modul nașterii și procedurile obstetricale aplicate. Un 

alt aspect s-a raportat la parametrii clinici ai nou -născutui: genul, scorul Apgar, 

greutatea și înalțimea. Datele au fost introduse în programul Microsoft Office Excel și 

prelucrate prin metode matematico-statistice. Astfel, pacientele au fost împarțite în sub-

loturi de interes, conform parametrilor socio-demografici și anamnestici pentru a 

evidenția diferențele dintre primipare, multipare și marile multipare în relație cu 

greutatea la naștere a nou-nascuților acestora.  

Criterii de includere:  

 paciente care au născut în perioada ianuarie 2010-iulie 2014; 

Criterii de excludere:  

 sarcinile gemelare; 

 nou-născuții morți. 

II.2.1 Metode statistice utilizate 

 Datele au fost cuantificate și introduse în programul Microsoft Office Excel. După 

stabilirea eșantioanelor și grupelor de lucru s-au aplicat următoarele metode 

matematico-statistice:  

 pentru calcularea frecvențelor s-a utilizat valoarea lui p, calculată prin T-test, 

metodă de decizie pentru validarea sau invalidarea ipotezei statistice; 

 valorea maximă, valoarea minimă, valoarea medie, deviația standard și 

calculată; 

 testul Kolmogorov-Smirnov pentru stabililirea normalității distribuțiilor. 

 

II.3 Rezultate 
  

II.3.1 Descrierea generală a lotului 

 

 Lotul de studiu este format din 19.548 de paciente care au născut în perioada 

ianuarie 2010- iulie 2014 la Spitalul Clinic de Obstetrică Ginecologie ―Dr I. A. Sbârcea‖ 
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din Brașov. Pacientele au fost împarțite conform grupelor de interes: primipare, 

multipare și mari multipare și conform  anului în care au născut (Figura 2.1). 

 În anul 2010 s-a înregistrat numărul cel mai mare de parturiente primipare și 

multipare, respectiv 2274 și 2254, iar numărul cel mai mare de mari multipare s-a 

înregistrat în anul 2013, respectiv 187 de paciente.  

 

 

Figura 2.1. Distribuția pacientelor pe ani de studiu conform parității: primipare, 

multipare și mari multipare și conform anului 

 

 

 

Figura 2.2. Distribuția femeilor în funcție de rangul nașterii pentru anul 2010 

 

 

2010 2011 2012 2013 2014

2274 

2050 
1934 1866 

1114 

2254 

2013 1941 
2080 

1193 

163 170 180 187 123 

Primipare Multipare Mari multipare

I P II P III P IV P V P VI P VII P VIII P IX P X P XI P XII P XIII P XV P

2274 

1520 

407 
202 125 69 45 18 15 9 3 4 2 0 

2010



26 
 

 

Figura 2.3. Distribuția femeilor în funcție de rangul nașterii pentru anul 2011 

 

 

Figura 2.4. Distribuția femeilor în funcție de rangul nașterii pentru anul 2012 

 

 

Figura 2.5. Distribuția femeilor în funcție de rangul nașterii pentru anul 2013 

 

Numarul maxim de primipare, 2274 s-a înregistrat în 2010, valoarea scazând 

odată cu creșterea parității și ajungând până la 1 în 2013 și până la 0 în 2010, 2011 și 

2012. 
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358 
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382 
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II.3.2 Distribuția pacientelor în funcție de vârstă 

 

 

Figura 2.6. Distribuția pacientelor în funcție de vârstă 

  

 Vârsta pacientelor a fost cuprinsă între 12 și 49 ani. Vârsta la care au născut cele 

mai multe femei primipare a fost 28 de ani, în numar de 734, iar majoritatea multiparelor 

și a marilor multipare din studiu au avut vârsta de 32 de ani. Se poate observa că 

numărul cel mai mare de paciente se află în intervalul 23-35 pentru toate cele trei 

categorii de paciente (Figura 2.6). 

 II.3.3 Repartiția pacientelor în funcție de ocupația acestora 

 

Un alt aspect socio-demografic luat în considerare este reprezentat de ocupația 

parturientelor, în special de diferențele între gradul de angajare între primipare, 

multipare și marile multipare. 
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Figura 2.7. Ponderea femeilor angajate și fără ocupație în rândul primiparelor 

 

 

 

                  

Figura 2.8. Ponderea multiparelor angajate și a celor fără ocupație 

  

 

Procentul primiparelor angajate a fost de 46 %, iar cel al primiparelor fără ocupație 

54 %. Ponderea multiparelor făra ocupație a fost 43 % și respectiv 57 % pentru femeile 

angajate. Cel mai mare procent de femei făra ocupație s-a înregistrat la marile 

multipare- 88%, cu doar 12 %- mari multipare angajate. 
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Figura 2.9. Ponderea marilor multipare angajate și a celor fără ocupație 

 

II.3.4 Distribuția pacientelor în funcție de vârsta gestațională 

 

 După sistematizarea informațiilor ce vizează aspectele socio-demografice ale 

pacientelor, am observat aspectele privind desfășurarea nașterii, tipul nașterii, durata 

dilatație și alte informații ce diferă la primipare multipare și marile multipare. 

 Figura 2.10 arată procentul femeilor din cele trei categorii de interes: primipare, 

multipare și mari multipare care au născut prematur și respectiv la termen. Rata cea 

mai înaltă de nașteri premature s-a înregistrat la marile multipare cu 20 %, față de 12 % 

pentru multipare și 14 % pentru primipare. 
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Figura 2.10. Distribuția primiparelor, multiparelor și marilor multipare în funcție de 

momentul nașterii- prematur sau la termen 

 

II.3.5 Distribuția pacientelor în funcție de tipul nașterii 

 

 

Figura 2.11. Rata nașterilor spontane și prin 

cezariană pentru primipare 

 

Figura 2.12. Rata nașterilor spontane și prin cezariană pentru multipare 
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Figura 2.13. Rata nașterilor spontane și prin cezariană pentru marile multipare 

 

 La repartizarea parturientelor în funcție de tipul nașterii se poate observa că 55 % 

dintre femeile primipare au născut spontan, iar 45 % au născut prin cezariană. Referitor 

la femeile multipare- 33 % au născut prin cezariană, iar 68 %- spontan. Marile multipare 

au avut rata cea mai mare de nașteri spontene- 89 % (Figura 2.11, figura 2.12, figura 

2.13). 

 

II.3.6 Distribuția pacientelor în funcție de durata dilatației 

 

 

Figura 2.14. Distribuția primiparelor în funcție de durata dilatației 

  

Se remarcă faptul că cele trei categorii de parturiente au respectat în mare măsură 

cervicograma Friedman. În ceea ce privește primiparele, 1789 au avut o durată de 
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dilatație de 6 ore, 835- 7 ore, iar 50 dintre acestea au avut o durata de 12 ore (Figura 

2.14). 

 Durata dilatației pentru multipare a variat de la 2 la 8 ore, însă cele mai multe 

multipare- 2300 au avut o durată de dilatație de 4 ore. Nu este de neglijat faptul că un 

numar consistent- 1339 de multipare au avut o durată de dilatație de 5 ore. Totodată a 

crescut numărul pacientelor care au ajuns în expulzie la serviciul medical- 510 (Figura 

2.15). 

 

 

Figura 2.15. Distribuția multiparelor în funcție de durata dilatației 

 

 În cazul marilor multipare durata de dilatație scade la 4 ore pentru 262 parturiente 

și la 3 ore pentru 152 de paciente. În același timp crește numărul parturientelor care s-

au prezentat în serviciul medical cu în expulzie, scazând pana la 0 numarul pacientelor 

care au avut durata de dilatație de 12 ore (Figura 2.16). 

  

 

Figura 2.16. Distribuția marilor multipare în funcție de durata dilatației 

 

79 

911 

2300 

1339 

714 

153 102 10 

510 

3034 

0

500

1000

1500

2000

2500

3000

3500

Multipare

8 

152 

262 

90 
54 

19 16 

91 90 

0

50

100

150

200

250

300

Mari Multipare



33 
 

II.3.7 Distribuția pacientelor în funcție de prezentația fătului 

 

 

Figura 2.17. Distribuția primiparelor conform prenzentației fătului la nivelul strâmtorii 

superioare 

  

Se poate observa ca 10.296 de femei primipare au născut feți angajați în 

prezentație craniană la nivelul strâmtorii superioare, iar 86 dintre acestea au născut feți 

în prezentație transversală (Figura 2.17). 

 

 

 

Figura 2.18. Distribuția multiparelor conform prenzentației fătului la nivelul strâmtorii 

superioare 
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Figura 2.18 relevă faptul că majoritatea femeilor multipare- 9000, au avut feți în 

prezentație craniană, numarul nașterilor în pelviană a fost 335, iar cele în trasversală- 

95. 

 

 

Figura 2.19. Distribuția marilor multipare conform prenzentației fătului la nivelul  

strâmtorii superioare 

 

 Conform graficului se poate observa că în cazul feților marilor multipare, 771 s-au 

angajat în prezentație craniană, 39 în prezentație pelviană și 13 în prezenație 

transversală (Figura 2.19). 

 

II.3.8 Distribuția pacientelor în funcție de procedurile obstetricale 

 

 

 

Figura 2.20. Rata procedurilor obstetricale efectuate primiparelor 
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Figura 2.21. Rata procedurilor obstetricale efectuate multiparelor 

 

 Analizând situația primiparelor, am constatat că 33% au necesitat epiziotomie și 

epiziorafie ulterioară, 2% au avut ruptură de perineu, la 32% li s-a efectuat control 

instrumental și doar la 2% control manual al cavității uterine (Figura 2.20). 

 Procedurile obstetricale realizate multiparelor în timpul sau după naștere s-au 

distribuit în felul următor: 26% au avut nevoie de epizotomie și epiziorafie, 6% au suferit 

ruptură de perineu, iar controlul cavității uterine după naștere a fost instrumental pentru 

31% și manual pentru 14% (Figura 2.21). 

  

 

 

Figura 2.22. Rata procedurilor obstetricale efectuate marilor multipare 
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Pentru marile multipare procedurile obstetricale au fost, după cum urmează: 57%- 

control manual al cavității uterine după naștere și delivrență, 23%- control instrumental, 

6% au avut ruptură de perineu, iar pentru 5% s-a efectuat epiziotomie și epiziorafie 

(Figura 2.22).  

În ceea ce privește procedurile obstetricale aplicate celor trei categorii de paciente 

se observă că diferența este facută de tipul controlului cavității uterine, respectiv control 

manual sau control instrumental. Această diferență variază de la 2% până la 57% 

pentru primipare și respectiv marile multipare în ceea ce privește controlul manual. 

 

II.3.9 Repartizarea și evaluarea nou-născuților 

 

 Pentru studiul nou-născuților celor trei categorii de parturiente am aplicat anumite  

criterii cum ar fi scorul Apgar, genul, înălțimea și greutatea, dar și vârsta gestațională. 

 

II.3.9.1 Repartiția nou-născuților în funcție de vârsta gestațională 

 

 

Figura 2.23. Distribuția nou-născuților primiparelor conform vârstei gestaționale 

 

 Conform vârstei gestaționale, nou-născuții pacientelor primipare s-au distribuit în 

modul următor: 13% au avut vârsta gestațională sub 37 săptămâni, 83% au avut între 

37 și 41 săptămâni la naștere și doar 4% s-au născut cu vârstă gestațională mai mare 

de 41 săptămâni (Figura 2.23). 
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Figura 2.24. Distribuția nou-născuților multiparelor conform vârstei gestaționale 

 

 Majoritatea nou-născuților pacientelor multipare s-au născut la termen, între 37-41 

săptămâni, adică 85%. 12% dintre aceștia au avut vârsta gestațională sub 37 de 

săptămâni, iar 3% au depașit 41 de săptămâni. 

 

 

Figura 2.25. Distribuția nou-născuților marilor multipare conform vârstei gestaționale 

 

 În ceea ce privește nou-născuții marilor multipare, se poate observa că procentul 

nou-născuților prematuri a crescut până la 20%. Cu toate acestea rata nou-născuților la 

termen, adică între 37 și 41 săptămâni este de 75%. Doar 5% dintre aceștia au depașit 

vârsta gestațională de 41 de săptămâni (Figura 2.25). 
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II.3.9.2 Repartiția nou-născuților în funcție de vârsta gestațională 

 

 Următorul grafic prezintă rata viabilității nou-născuților pacientelor primipare. Se 

poate observa că doar 2% dintre aceștia s-au născut morți, iar 98% s-au născut vii. 

Nou-născuții care s-au născut morți au fost excluși din studiu (Figura 2.26) 

 

 

 

Figura 2.26. Rata viabilității nou-născuților primiparelor 

 

 Rata viabiliăți nou-născuților multiparelor relevă faptul ca doar 2% dintre aceștia s-

au născut morți, iar 98% s-au născut vii (Figura 2.27). 

 

 

 

Figura 2.27. Rata viabilității nou-născuților multiparelor 
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 Rata viabilității nou-născuților marilor multipare de 97%- nou-născuți vii și doar 

3%- nou-născuți morți (Figura 2.28). 

 

 

Figura 2.28. Rata viabilității nou-născuților marilor multipare 

  

II.3.9.3 Repartiția nou-născuților în funcție de gen 

 

 

Figura 2.29. Distribuția nou-născuților primiparelor în funcție de gen 

 

Pentru primipare, genul nou-născuților s-a distribuit în felul următor: 48% de nou-născuți 

au fost de gen feminim, iar 52% de gen masculin (Figura 2.29). 
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Figura 2.30. Distribuția nou-născuților multiparelor în funcție de gen 

  

Iar în ce privește genul nou-născuților multiparelor, s-a distribuit dupa cum urmează: 

48%- gen feminin și 52%-gen masculin (Figura 2.30). 

 

 

Figura 2.31. Distribuția nou-născuților marilor multipare în funcție de gen 

 

 Nou-născuții marilor multipare s-au împarțit în felul următor în funcție de gen: 49%- 

gen feminim și 51%- gen masculin. 

II.3.9.4 Repartiția nou-născuților în funcție de scorul Apgar 

 

 Următorul criteriu aplicat nou-nascuților primiparelor, multiparelor și marilor 

multipare este scorul Apgar, menit să evalueze starea nou-născuților la naștere. În 

funcție de scorul Apgar, nou-născuții primiparelor au avut următoarea distribuție: 
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majoritatea au fost evaluați cu scor Apgar 9, adică 7.803 respectiv 70% dintre feți, 1.718 

de nou-născuți, respectiv 15% dintre aceștia au avut scor Apgar 10, iar 10%, respectiv 

1.155 nou-născuți au avut scor Apgar 8. Un scor mai mic de 8 au 5% dintre nou-născuții 

primiparelor, distribuite în felul următor: 305 nou-născuți- scor Apgar 7, 54 nou-născuți- 

scor Apgar 6, 85 feți- scor Apgar 5, 22 nou-născuți- scor Apgar 4, 8 nou-născuți- scor 

Apgar 3 și 12 nou-născuți- scor Apgar 2 (Figura 2.32). 

 

 

Figura 2.32. Distribuția nou-născuților primiparelor în funcție de scorul Apgar 

  

 Distribuția nou-născuților femeilor multipare în funcție de scorul Apgar relevă faptul 

că 75% sau 7.081 dintre copii au avut scorul Apgar 9, 15%, adică 1440 au fost evaluati 

cu scorul Apgar 10, 7%, respectiv 636 au obținut scorul 8 la naștere și doar 2% au avut 

scorul Apgar 7 (Figura 2.33). 
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Figura 2.33. Distribuția nou-născuților multiparelor în funcție de scorul Apgar 

 

 În ceea ce privește scorul Apgar obținut de nou-născuții marilor multipare se poate 

observa că 81%, respectiv 675 au avut scorul Apgar 9, 10% sau 81 de nou-născuți au 

obținut scorul 8 la naștere, iar scorul Apgar 10 a fost obținut de 4%, respectiv 29 de 

nou-născuți (Figura 33). 

 

 

Figura 2.34. Distribuția nou-născuților marilor multipare în funcție de scorul Apgar 

 

 Se poate observa că majoritatea nou-născuților celor trei categorii de paciente au 

obținut scorul Apgar 9, cu următoarele valori: 7.803 nou-născuți ai primiparelor, 7.081 

nou-născuți ai multiparelor și 675 feți ai marilor multipare. Scorul 10 a fost obținut de 

1.718 copii ai primiparelor, 1.440 nou-născuți ai multiparelor și 29 nou-născuți ai marilor 
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multipare. Cu scorul 8 au fost evaluați 1.155 nou-născuți ai primiparelor, 636 copii ai 

multiparelor și 81 copii ai marilor multipare.  

 Astfel, se poate observa că nu au existat diferențe majore pentru nou-născuții 

grupelor de interes al parturientelor în ceea ce priveste scorul Apgar. Cele trei scoruri 

Apgar obținute de majoritatea copiilor au fost 8, 9 și 10. Totuși, au existat și nou-născuți 

cu o stare precară la naștere, obținând un scor mai mic de 5 (Figura 2.35). 

 

 

Figura 2.35. Studiu comparativ al distribuției nou-născuților primiparelor, multiparelor și 

marilor multipare în funcție de scorul Apgar 

 

II.3.9.5 Repartiția nou-născuților în funcție de greutatea la naștere 

 

Următorul criteriu de evaluare a nou-născuților la naștere este greutatea. În 

funcție de greutate, nou-născuții primiparelor, multiparelor și marilor multipare au fost 

distribuiți în felul următor. Feții multiparelor s-au născut în 87% din cazuri cu greutate 

normală, adică 2500-3990 g, 10% dintre aceștia au avut greutate mică la naștere, sub 

2500 g și doar 3% au depășit greutatea de 4000 de grame, fiind considerați macrosomi 

(Figura 2.36). 
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Figura 2.36. Distribuția nou-născuților primiparelor în funcție de greutate 

  

 Distribuția nou-născuților multiparelor relevă faptul că 79% dintre aceștia au avut 

greutate normală la naștere, 13% au avut greutate mică, iar 8% au fost macrosomi, 

greutatea acestora depașind 4000 de g (Figura 2.37). 

 

 

Figura 2.37. Distribuția nou-născuților multiparelor în funcție de greutate 

  

 Greutatea nou-născuților marilor multipare s-a distribuit în felul următor: 85% au 

avut greutate normală la naștere, 8% au avut greutatea sub 2500 g, iar 7% s-au născut 

macrosomi (Figura 2.38). 
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Figura 2.38. Distribuția nou-născuților marilor multipare în funcție de greutate 

 

 

 

Figura 2.39. Distribuția nou-născuților primiparelor în funcție de greutate 

Figura următoare reprezintă distribuția nou-născuților primiparelor în funcție de 

intervalul de greutate în care se încadrează. Astfel, cu greutate sub 2000 de g s-au 

născut 185 de copii, cu greutate între 2000-2499 g au fost 908 copii, s-au încadrat între 

2500-2999 g- 2376 de nou-născuți, majoritatea s-a născut cu o greutate între 3000-

4000 g cu un numar de 7.197 și doar 359 copii au avut o greutate peste 4.000 g (Figura 

2.39). 
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Figura 2.40. Distribuția nou-născuților multiparelor în funcție de greutate 

 

 Distribuția nou-născuților multiparelor în funcție de greutate relevă faptul că 5.330 

nou-născuți au avut o greutate la naștere între 3000-4000 g, 2.145 s-au născut cu o 

greutate între 2500-2999 g, 92 de nou-născuți au avut o greutate mai mică de 2000 de 

g, iar 790 de feți au depășit 4000 g (Figura 2.40).  

 În ceea ce privește greutatea nou-născuților marilor multipare, aceasta a împărțit 

copiii în următoarele categorii: sub 2000 g- 65 nou-născuți, între 2000-2499 g- 74 copii, 

între 3000-4000 g au avut majoritatea feților- 1136 și doar 125 nou-născuți au depășit 

4000 g (Figura 2.41). 

 

 

Figura 2.41. Distribuția nou-născuților marilor multipare în funcție de greutate 
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II.3.10 Corelații dintre greutatea nou-născuților din două sarcini consecutive  

 

 Pentru a realiza corelațiile dintre greutatea nou-născuților și a anumitor parametri 

ce ar putea influența greutatea la naștere am utilizat un sublot de paciente care au avut 

cel puțin două nașteri consecutive în perioada ianuarie 2010-iulie 2014. Pentru acest 

sublot am aplicat încă un criteriu de excludere față de cele inițiale, și anume prezența a 

două nașteri succesive la interval scurt de timp. 

 Pentru a înțelege fenomenul creșterii sau scăderii greutății în dinamică la două 

sarcini consecutive am utilizat parametri cum ar fi înalțimea nou-născuților, 

prematuritea/ nașterea la termen, genul și rangul nașterii. 

II.3.10.1 Corelații dintre greutatea nou-născuților din două sarcini consecutive și 

genul acestora 

 

În funcție de gen, nou-nascuții din doua sarcini succesive s-au distribuit în felul 

următor: la prima sarcină au existat 60 de feți de gen feminin și 54 de gen masculin, iar 

la a 2-a sarcină au fost 54 nou-născuți de gen feminin și 58 de gen masculin (Figura 

2.42). 

 

 

Figura 2.42. Distribuția nou-născuților în funcție de genul acestora la două nașteri 

successive 
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greutatea între 2000-2499 g s-au născut 4 și respectiv 5 feți din două sarcini succesive. 

Se poate observa o diferență a nou-nascuților cu greutatea între 2500-2999 g, în ultima 

sarcină fiind 12 , iar în penultima 9. Cu greutatea între 3000-4000 g s-au născut 32 nou-
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născuți din prima sarcină și 38 din sarcina următoare. 7 feți au depășit 4000 g, 1 din 

ultima sarcină și 6 din penultima (Figura 2.43). 

 

 

Figura 2.43. Distribuția nou-născuților de gen masculin în funcție de greutatea acestora 

la două nașteri succesive 

 

  

 

Figura 2.44. Distribuția nou-născuților de gen feminin în funcție de greutatea acestora 

la două nașteri succesive 

  

În ceea ce privește distribuția nou-născuților de gen feminim în funcție de 

greutatea acestora studiată în dinamică la două nașteri succesive se poate observa că 

cea mai mare diferență se află la categoria 3000-4000 g și anume 41 nou-născuți din 

prima sarcina și 34 din sarcina consecutivă. Nu s-au înregistrat diferențe de greutăți la 

nou-născuții cu greutate sub 2000 g și cei cu greutate între 2000-2499 g. Totodată, 
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peste 4000 de g s-au născut 2 feți din prima sarcină și 1 din următoarea. O diferență 

mică s-a înregistrat și la categoria de greutate 2500-2999 g (Figura 2.44). 

II.3.10.2 Corelații dintre greutatea nou-născuților din două sarcini consecutive și 

vârsta gestațională 

 

 

Figura 2.45. Distribuția comparativă a greutăților nou-născuților la termen în două 

nașteri succesive 

 

Se poate observa că greutatea feților din două sarcini consecutive are aceleași 

tendințe pentru fiecare categorie de greutate. Deși diferențele sunt minore, la categoria 

de greutate 2500-2999 g sunt 24 nou-născuți din ultima sarcină și 18 din penultima 

(Figura 2.45). 

Nu există diferențe la nou-născuții sub 2000 g și la cei peste 4000 g. S-au 

înregistrat diferențe la nou-născuții cu greutate între 2500-2999 g și 3000-4000 g. S-au 

înregistrat 4 nou-născuți din prima sarcină și 3 din următoarea sarcină la categoria de 

greutate 2500-2999 g. Numărul de nou-născuți din penultima sarcină cu greutate 3000-

4000 g a fost mai mic decât numărul celor din ultima sarcină, respectiv 3 și 4 nou-

născuți. Se poate observa că a existat un numar similar de nou-născuți atât din prima 

sarcină, cât și din următoarea cu greutatea 2000-2499, respectiv 6 feți (Figura 2.46). 
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Figura 2.46. Studiu comparativ al greutăților nou-născuților prematuri în două nașteri 

succesive 

 

II.3.11 Interpretare matematico-statistică a corelațiilor dintre greutatea nou-

născuților și alti parametri 

Testul Kolmogorov-Smirnov s-a realizat pentru a compara greutățile nou-născuților 

din două sarcini conscutive. Se poate observa diferența semnificativă între valoarea 

maximă și valorea minimă a greutății nou-născuților din cele două sarcini consecutive, 

dar și diferența de 60 g dintre greutatea medie a feților din prima sarcină și a celor din 

sarcina următoare. Diferența maximă dintre distribuțiile cumulative, D, este 0,1071, 

careia îi corespunde un P de 0,518, sub limita de semnificație statitică (Figura 2.47) 

(Tabel 2.1).  
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Figura 2.47. Test Kolmogorov-Smirnov pentru compararea greutății nou-născuților din 

două sarcini consecutive 

 

Tabel 2.1. Parametri statistici referitori la greutatea nou-născuților din două sarcini 

consecutive 

Greautatea nou-născuților din sarcini totale succesive 

minimum 1 minimum 2 

1900 1030 

maximul 1 maximum 2 

4.500 4.300 

mediana 1 mediana 2 

3200 3285 

average 1 average 2 

3220 3160 

standard deviation 1 standard deviation 2 

515 525 

Correlation 

0.437727461 
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P value 1 P value 2 

0.62 0.00 

D=0.1071 P=0.581 

 

 

Am realizat testul Kolmogorov-Smirnov pentru a compara greutatea nou-născuților 

din cele două sarcini succesive pentru feții care s-au născut la termen, adică au depășit 

vârsta gestațională de 37 săptămâni. Diferența dintre greutatea medie din prima sarcină 

și cea de a doua este de 72 grame în favoarea nou-născuților din prima sarcină. 

Deviația standard pentru cele două eșantioane a fost 446 pentru un p cu valorea 0,10, 

făra semnificație statistică, si respectiv 443 pentru un p: 0,02 cu legătura statistică 

semnificativă și interval de confidență de 95 %. Diferența maximă dintre distribuțiile 

cumulative, D, este 0,1161, careia îi corespunde un P de 0,492, sub limita de 

semnificație statitică. De asemenea se poate observa pe graficul K-S că există o 

diferență semnificativă între valoarea maximă și valorea minimă a greutăților nou-

născuților celor două eșantioane de sarcini succesive (Figura 2.48) (Tabel 2.2). 

 

Figura 2.48. Test Kolmogorov-Smirnov pentru compararea greutății nou-născuților din 

două sarcini consecutive ce au deposit 37 de săptămâni de gestație 
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Tabel 2.2. Parametri statistici referitori la greutățile nou-născuților din două sarcini 

consecutive ce au depășit 37 de săptămâni de gestație 

 

Greutatea nou-născuților din sarcini consecutive la termen  

minimum 1 minimum 2 

2.400 1.100 

maximul 1 maximum 2 

4.500 4.300 

mediana 1 mediana 2 

3275 3330 

average 1 average 2 

3316 3244 

standard deviation 1 standard deviation 2 

446 443 

P value 1 P value 2 

 0.10 0.02 

D=0.1161 P=0.492 

 

La efectuarea testului Kolmogorov-Smirnov s-a constatat o scădere a greutății 

medii nou-născuților prematuri din două sarcini succesive cu 84 g. Deviația standard 

pentru fiecare subgrup a fost 472, la o valoare a p-ului de 0,78 și respectiv 648 la o 

valoare a p-ului de 0,39. Linia punctată din graficul K-S reprezintă ultima sarcină, iar 

linia continuă reprezintă penultima sarcină, se poate observa diferența semnificativă 

între valoarea maximă și valoarea minimă a greutații nou-nascuților din cele două 

sarcini. Diferența maximă dintre distribuțiile cumulative, D, este 0,2024, careia îi 

corespunde un P de 0,925, sub limita de semnificație statitică (Figura 2.49) (Tabel 2.3). 

 

Tabel 2.3. Parametri statistici referitori la greutățile nou-născuților prematuri din două 

sarcini consecutive 

Greutatea nou-născuților prematuri din sarcini consecutive 

minimum 1 minimum 2 

1.900 1.030 

maximul 1 maximum 2 

 3.700 3.600 

mediana 1 mediana 2 
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2445 3330 

average 1 average 2 

2547 2463 

standard deviation 1 standard deviation 2 

472 648 

P value 1 P value 2 

 0.78 0.39 

D= 0.2024 P= 0.925 

 

 

Figura 2.49. Test Kolmogorov-Smirnov pentru compararea greutății nou-născuților 

prematuri din două sarcini succesive 

 

II.3.12 Corelații între greutatea nou-născuților din două sarcini consecutive și alti 

parametri 

 

Următorul grafic reprezintă relația dintre greutatea nou-născuților și înălțimea 

acestora pentru două sarcini consecutive. Observăm ca greutatea și inălțimea feților din 
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prima sarcină tinde să crească, pe când parametrii nou-născuților din a doua sarcină au 

tendință de scădere (Figura 2.50). 

 

 

 

Figura 2.50. Corelația dintre greutate și înalțime la două sarcini consecutive 

 

 

Figura 2.51. Corelația dintre greutatea și înălțimea nou-născuților la termen din două 

sarcini consecutive 
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Figura 2.52. Corelația dintre greutatea și înălțimea nou-născuților prematuri din două 

sarcini consecutive 

 

 În ceea ce privește corelația dintre greutatea și înălțimea nou-născuților prematuri 

din două sarcini succesive se poate observa ca se pastrează aceeși tendință de 

oscilație în ambele cazuri (Figura 2.52). 

Graficul reprezintă corelația dintre greutatea nou-născuților din ambele sarcini și 

scorul Apgar (Figura 2.53).  

 

 

Figura 2.53. Corelația dintre greautatea nou-născuților din două sarcini consecutive și 

scorul Apgar 
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II.3.13 Studiul corelației dintre rangul nașterii și înălțimea nou-născuților 

 

 

Figura 2.54. Corelația dintre înalțimea medie a nou-născuților de gen masculin cu 

rangul nașterii 

 

La evaluarea corelației dintre înalțimea medie nou-născuților de gen masculin cu 

rangul nașterii se poate observa că există o scădere a înălțimii nou-născuților de la 

rangul I pînă la cei de rangul VIII, de la 50,40 cm până la 49,2 cm. Scăderea este 

aproape constantă, cu câteva oscilații la nou-nascuții de rang IV și V, înregistrându-se o 

creștere a înălțimii la naștere la feții de rang V de la 49,7 cm la 49,8 cm (Figura 2.54). 

 

 

Figura 2.55. Corelația dintre înalțimea medie a nou-născuților de gen feminin cu rangul 

nașterii 

 

În ceea ce privește înălțimea media a nou-născuților de gen feminin, se poate 

observa tendința de scădere a acesteia odată cu creșterea rangului nașterii. Înălțimea 

medie a nou-născuților de gen feminim a crescut de la 49,8 cm la rangul I până la 49,1 
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cm la rangul IV, după care se observă o creștere de 0,2 cm la rangul V. De la rangul V 

la rangul VII, înalțimea medie la genul feminim a scăzut la 48,8 cm, ca mai apoi să 

crească cu 0,4 cm la rangul VIII. Cu toate că înălțimea medie a nou-născuților de gen 

feminim a oscilat odată cu creșterea rangului nașterii, se observă, totuși, tendința de 

scădere a acesteia (Figura 2.55). 

II.3.14 Corelația dintre rangul nașterii si greutatea nou-născutului 

 

Graficul următor relevă corelația dintre greutatea medie a nou-născuților de gen 

masculin cu rangul nașterii. Se constată faptul că greutatea nou-născuților de gen 

masculin tinde să scadă odată cu creșterea rangului. Greutatea medie a feților de rang I 

a fost 3227 g și a scăzut până la 3109 g pentru nou-născuții de rang IV. După o 

creștere de 40 g la copii de rang V, se continuă tendința de scădere, pănă la un minim 

de 3050 pentru copii de rang VI (Figura 2.56). 

 

 

Figura 2.56. Corelația dintre greutatea medie a nou-născuților de gen masculin cu 

rangul nașterii 

 

Referitor la greutatea medie a nou-născuților de gen feminim în corelație cu 

rangul acestora se poate afirma că există tendința de scădere a greutății de la rangul I 

până la rangul VIII. Nou-născuții de rang I au avut o greutate medie de 3074g, la 

extrema cealaltă fiind copii de rang VIII cu o greutate medie de 2972 g. Se observă o 

creștere a greutății medii la nou-născuții de rang II până la 3155 g cu 80 de g, după 

care se menține tendința de scădere până la rangul IV. Se remarcă o creștere a 

greutății medii de aproximativ 70 g la nou-născuții de rang V față de cei de rang IV, 

după care se menține tendința de scădere până la rangul VIII (Figura 2.57). 
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Figura 2.57. Corelația dintre greutatea medie a nou-născuților de gen masculin cu 

rangul nașterii 

 

 

Figura 2.58 Corelația dintre greutatea medie a nou-născuților cu rangul nașterii 

 

Graficul următor reprezintă corelația dintre rangul nașterii și greutatea medie a 

nou-născuților pentru întreg lotul. După cum se poate observa există o oscilație a 

greutății de la rangul I până la rangul VIII. Deși tendința este de scădere a greutății 

odată cu creșterea parității, se poate observa o creștere de 37 g pentru nou-născuții de 

rang II față de cei de rang I. Tendința de scădere a greutății se menține până la rangul 

IV ajungând la 3050 g, după care se înregistrează o creștere cu 56 g pentru nou-

născuții de rang V. Greutatea medie minimă s-a consemnat la nou-născuții de rang VI- 

2999 g. Diferența dintre greutatea medie a nou-născuților de rang I și a celor de rang 

VIII este de 101 g, aceasta fiind și valoarea maximă de oscilație (2.58). 
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II.4 Discuții 
 

Tema acestui studiu a fost abordată în multiple alte studii. Majoritatea acestora a 

concluzionat faptul că greutatea nou-născutului tinde să crească până la un anumit 

rang, după care are loc o descensiune moderată odată cu creșterea rangului. Factorii 

implicați în acest fenomen se consideră a fi multipli, de la vârsta maternă, statusul 

nutrițional, sindromul de depleție maternă și până la starea socio-economică a 

parturientei [74, 75, 76].  

Greutatea la naștere este un factor determinant important pentru sănătatea nou-

născutului, întrucât greutatea mică la naștere, sub 2500 g, este responsabilă de rata 

mortalității și morbidității nou-născutului, dar și de apariția anumitor boli cronice în 

perioada adultă [77]. Greutatea la naștere este considerată de catre Organizația 

Mondială a Sănătății un indicator de sănătate al comunității de aceea este importantă 

evaluarea periodică al acestui parametru [78, 79, 80]. 

Corelația dintre rangul nașterii și greutatea nou-născutului a fost studiată încă din 

1973, când Niswander și Gordon demonstrau în lucrarea lor că greutatea nou-născuților 

crește odată cu paritatea totodată crescând şi rata mortalității perinatale și neonatale. 

Astfel, studiul lui Niswander a conchis faptul că greutatea medie a nou-născuților de 

rang I este de 3.234 g, greutate ce a crescut cu  70 de g până la rangul V [81, 82].  

Pe de altă parte un studiu realizat de Kessel et al. în 1985 demontrează faptul că  

primiparele au rata cea mai mare de nou-născuți cu greutate mică la naștere, sub 2500 

g, rată care descrește pentru secundipare, dar urmeaza o tendință de creștere odata cu 

paritatea [83, 84, 85]. 

Una dintre lucrările care și-a propus să studieze efectele parității asupra greutații 

nou-născutului utilizând sarcini succesive a concluzionat faptul că diferența medie între 

greutatea nou-născutului de rang I și cel de rang II este de 138 g în favoarea nou-

născutului din a doua sarcină [86]. Totodată cercetătorii au demonstrat că o parturientă 

care are primul copil cu o greutate mai mare de 3720 g, va avea un copil cu o greutate 

mai mică la cea de a doua sarcină. Factorii implicați în această diferență ar fi greutatea 

maternă din timpul sarcinii, tensiunea arterială, vârtsta maternă, dar și genul nou-

născutului și vârsta gestațională [87].  

În ceea ce privește greutatea nou-născuților marilor multipare, studii care au 

comparat greutatea a doi nou-născuți rezultați din două sarcini succesive a unei mari 

multipare, au constatat o scădere a greutății pentru ultimul nou-născut în medie cu 500 

g față de penultimul [13, 88, 89]. Se pare această diferență este datorată sindromului de 

depleție maternă, care are un impact negativ asupra greutății nou-născutului [91, 92, 

93]. În ceea ce privește studiul efectuat referitor la relația dintre rangul nașterii și 



61 
 

greutatea nou-născutului, am concluzionat faptul că există o oscilație a greutății de la 

rangul I până la rangul VIII. Deși există o tendință de scădere a greutății odată cu 

creșterea parității, s-a observat o creștere de 37 g pentru nou-născuții de rang II față de 

cei de rang I. Tendința de scădere a greutății se menține până la rangul IV ajungând la 

3050 g, după care s-a înregistrat o creștere cu 56 g pentru nou-născuții de rang V. 

Greutatea medie minimă s-a consemnat la nou-născuții de rang VI- 2999 g. Diferența 

dintre greutatea medie a nou-născuților de rang I și a celor de rang VIII este de 101 g, 

aceasta fiind și valoarea maximă de oscilație.  

 

II.5 Concluzii 

  
Din lotul de 19.549 de paciente, în anul 2010 s-a înregistrat numărul cel mai mare 

de parturiente primipare si multipare, respectiv 2274 și 2254, cu numărul cel mai mare 

de mari multipare în anul 2013 - 187 de paciente. Referitor la distribuția pacientelor în 

funcție de rangul nașterii cele doua valori extreme se regasesc la femeile primipare și la 

cele de rang 15, astfel numărul maxim de femei primipare, 2274, s-a înregistrat în 2010, 

valoarea scăzând odată cu creșterea parității ajungând pana la 1 în 2013 și până la 0 în 

2010, 2011 și 2012. 

Vârsta pacientelor a fost cuprins[ între 12 și 49 ani. Vârsta la care au născut cele 

mai multe primipare (734) a fost 28 de ani, iar majoritatea multiparelor și marilor 

multipare din studiu au avut vârsta de 32 de ani. Numărul cel mai mare de paciente se 

află în intervalul 23-35 ani pentru toate cele trei categorii de paciente.  

55 % dintre femeile primipare au născut spontan, iar 45 % au născut prin 

cezariană. Referitor la femeile multipare- 33 % au născut prin cezariană, iar 68 %- 

spontan. Marile multipare au avut rata cea mai mare de nașteri spontane- 89 %. 

Conform vârstei gestaționale, nou-născuții pacientelor primipare s-au distribuit în 

modul următor: 13% au avut vârsta gestațională sub 37 săptămâni, 83% au avut între 

37 și 41 săptămâni la naștere și doar 4% s-au născut la peste 41 săptămâni. 

Majoritatea nou-născuților pacientelor multipare s-au născut la termen, între 37-41 

săptămâni, adică 85%. 12% dintre aceștia au avut vârsta gestațională sub 37 de 

săptămâni, iar 3% au depașit 41 de săptămâni. În ceea ce privește nou-născuții marilor 

multipare, s-a observat că procentul nou-născuților prematuri a crescut până la 20%. Cu 

toate acestea rata nou-născuților la termen, adică între 37 și 41 săptămâni este de 

75%. 

În funcție de scorul Apgar, nu au existat diferențe majore pentru nou-născuții 

grupelor de interes al parturientelor. Cele trei scoruri Apgar obținute de majoritatea 

copiilor au fost 8, 9 și 10. Totuși, au existat și nou-născuți cu o stare precară la naștere, 
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obținând un scor mai mic de 5. Feții primiparelor s-au născut în 87% din cazuri cu 

greutate normală, adică 2500-3990 g, 10% dintre aceștia au avut greutate mică la 

naștere, sub 2500 g și doar 3% au depășit greutatea de 4000 de grame, fiind 

considerați macrosomi. 79% dintre feții multiparelor au avut greutate normală la 

naștere, 13% au avut greutate mică, iar 8% au fost macrosomi, greutatea acestora 

depașind 4000 de g. Greutatea nou-născuților marilor multipare s-a distribuit în felul 

următor: 85% au avut greutate normală la naștere, 8% au avut greutatea sub 2500 g, 

iar 7% s-au născut macrosomi. 

 Pentru a realiza o  corelație între greutatea nou-născuților și a anumitor parametri 

ce ar putea influența greutatea la naștere, am utilizat un sublot de paciente care au avut 

cel puțin două nașteri consecutive în perioada ianuarie 2010-iulie 2014.  

Testul Kolmogorov-Smirnov s-a realizat pentru a compara greutățile nou-născuților 

din două sarcini conscutive. S-a observat o diferență semnificativă între valoarea 

maximă și valorea minimă a greutății nou-născuților din cele două sarcini consecutive, 

dar și diferența de 60 g dintre greutatea medie a feților din prima sarcină și a celor din 

sarcina următoare. Diferența maximă dintre distribuțiile cumulative, D, este 0,1071, 

careia îi corespunde un P de 0,518, sub limita de semnificație statitică.  

La efectuarea testului Kolmogorov-Smirnov pentru a compara greutatea nou-

născuților prematuri  s-a constatat o scădere a greutății medii cu 84 g. Deviația standard 

pentru fiecare subgrup a fost 472, la o valoare a p-ului de 0,78 și respectiv 648 la o 

valoare a p-ului de 0,39. 

Relația dintre greutatea nou-născuților și înăltimea acestora pentru două sarcini 

consecutive a relevat faptul că greutatea și înăltimea feților din prima sarcină sunt 

crescuți comparativ cu parametrii nou-născuților din a doua sarcină, care au tendință de 

scădere. 

Analizând relația dintre greutatea medie a nou-născuților de gen masculin cu 

rangul nașterii, am constat faptul că greutatea nou-născuților de gen masculin tinde să 

scadă odată cu creșterea rangului. Greutatea medie a feților de rang I a fost 3227 g și a 

scăzut până la 3109 g pentru nou-născuții de rang IV. După o creștere de 40 g la copii 

de rang V, se continuă tendința de scădere, pănă la un minim de 3050 pentru copii de 

rang VI. Referitor la greutatea medie a nou-născuților de gen feminim în corelație cu 

rangul acestora se poate afirma că există tendința de scădere a greutății de la rangul I 

până la rangul VIII.  

Corelația dintre rangul nașterii și greutatea medie a nou-născuților pentru întreg 

lotul a relevant faptul că există o oscilație a greutății de la rangul I până la rangul VIII. 

Deși tendința este de scădere a greutății odată cu creșterea parității, s-a putut observa 
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o creștere de 37 g pentru nou-născuții de rang II față de cei de rang I.Tendința de 

scădere a greutății se menține până la rangul IV ajungând la 3050 g, după care se 

înregistrează o creștere cu 56 g pentru nou-născuții de rang V.  
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PARTEA a II-a - STUDIU PRIVIND DATELE DEMOGRAFICE ALE 

PARTURIENTELOR MINORE DIN JUDEȚUL BRAȘOV ÎN PERIOADA 2010-2014 ȘI 

RELAȚIA DINTRE VÂRSTA MAMEI ȘI CARACTERSTICILE NOU-NĂSCUTULUI 

 

I.1. Introducere  
 

Există o serie de caracteristici care delimitează specia umană de celelalte 

mamifere iar nașterea la om urmează un șablon unic printre mamifere. Diferențele 

rezidă din orientarea unică a fătului prin canalul de naștere, din dificultățile din travaliu și 

din comportamentul parturientei. Factorii decisivi în procesul nașterii țin de morfologia 

pelvisului, dimensiunile și maturitatea scheletului matern la naștere precum și de 

comportamentul cooperant al femeii pe parcursul dilatației și expulziei fătului. Pe lângă 

bipedalism, anumite aspecte ale tiparului de naștere își au originea în debutul evoluției 

speciei umane. [1, 2] 

 

I.2. Evoluția bazinului la homo sapiens   
 

Evoluția pelvisului uman este văzută de specialiști în antropologie ca un proces 

etapizat.  Primul stadiu este reprezentat de hominizii timpurii, care au trăit între 4.2 și 2 

milioane de ani înainte – australopiteci ca Lucy (AL 288-1; Australopithecus afarensis) 

și Sts 14 (A. africanus). Diferențele morfologice între ei și primate reflectă acomodările 

funcționale la mersul biped: scurtarea pelvisului și repoziționarea oaselor iliace, pentru a 

îmbunătăți acțiunea mușchilor care stabilizează bazinul în cursul mersului. Cercetătorii 

în antropologie consideră că adaptarea bazinului la o locomoție bipedă eficientă era 

completă deja în acest stadiu timpuriu. Al doilea stadiu, ce începe cu 2 milioane de ani 

înainte, este reprezentat de membrii genului nostru, Homo. La nivelul pelvisului, se 

observă o creștere a diametrelor canalului de naștere, precum și modificări ale 

arhitecturii oaselor bazinului: repoziționarea și schimbarea formei oaselor iliace pentru a 

forma o structură încurbată, asemănătoare unui vas, rotația si scăderea în lungime a 

oaselor pubice, schimbarea formei canalului de naștere (dintr-un oval la Australopitecus 

într-o formă circulară la Homo), scurtarea ischionului și fortifierea regiunilor care trebuie 

să suporte forțe mai mari. Aceste schimbări sunt contestate de unii ca fiind  în fapt 

modificări secundare, consecințe ale creșterii diametrelor bazinului obstetrical pentru a 

acomoda cranii substanțial mărite. Alți specialiști în antropologie sunt de părere că 

adaptarea la bipedalism împreună cu fenomenul expulziei prin micul bazin au impus 

dimensiuni și rigiditate pelvisului, drept urmare limite de creștere ale craniului și corpului 

fetal la om [4, 6, 7]. Așadar, pe măsură ce encefalizarea devine evidentă, disproporția 

între craniul fetal și bazinul obstetrical devine principalul agent de selecție în a doua 

etapă a evoluției bazinului osos hominid. S-a sugerat că schimbările survenite au redus 
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performanțele locomotorii ale pelvisului, astfel că bipezii primitivi (precum Lucy) ar fi fost 

mai evoluați locomotor decât Homo sapiens. [4]  

 

a) Schimbări ale bazinului osos datorate bipedalismului  

Pelvisul uman este o structură remarcabilă care joacă un rol central în procese 

biologice esențiale, îndeosebi în locomoția bipedă, termoreglare și parturiție. Fiecare din 

aceste procese este cheie în supraviețuirea și reproducerea speciei, în condiții 

riguroase de selecție naturală. Drept rezultat, dovezile fosile ale evoluției pelvisului 

uman în ultimii 4.5 milioane de ani relevă un traseu sinuos de selecție a priorităților în 

cursul fazelor de evoluție umană, și elucidează trăsăturile care au condus la condițiile 

anatomice din prezent.  

Anatomia bazinului impactează performanțele corpului uman. Pentru a merge în 2 

picioare, cu un consum redus de energie și risc minim de traumatisme, pelvisul trebuie 

să fie robust si să dețină o formă care maximizează acțiunea musculaturii si 

minimizează impactul încărcăturii (aproximativ jumătate din greutatea corporală). 

Abilitatea de termoreglare este influențată de diametrele transvers și sagital ale 

bazinului, care joacă un rol important în determinarea proporțiilor corpului și ale 

raportului masă pe suprafață, astfel influențând pierderea de căldură pe suprafața 

corporală. Un studiu recent realizat în 2013 de Helen Kurki – antropolog la Universitatea 

Victoria, (Alberta) - stabilește că, la Homo sapiens, diametrul transvers al strâmtorii 

superioare este condiționat de climă, la populațiile din zonele de latitudine mică având 

dimensiuni reduse. În compensare, diametrul sagital al strâmtorii superioare variază în 

limite considerabile pentru a îndeplini funcția obstetricală) [1, 3, 9].  

Scopurile enumerate nu pot fi atinse de aceeași morfologie a bazinului, dar toate 

criteriile trebuie respectate. Ca urmare, evoluția a făcut compromisuri între cele trei 

cerințe contradictorii, rezultatele putând fi observate în morfologia bazinului la hominizi, 

cu variații de mediu care au avut un rol mai mult sau mai puțin dominant în modelarea 

pelvisului în anumite momente. Schimbările din punct de vedere anatomic reflectă 

schimbări în locomoție, habitat, dimensiunea creierului și comportament, așadar, forma 

bazinului descrie povestea evoluției umane de o manieră profundă [3, 5, 6]. Ideea că 

encefalizarea și bipedalismul (bazele supraviețuirii speciei) s-au combinat pentru a face 

actul parturiției mai dificil pentru femeie a fost discutată în trecut de W. M. Krogman 

(antropolog american - 1951), care numește nașterea la om una din ―cicatricile evoluției 

umane‖, și de S. L. Washburn (antropolog și primatolog american - 1960), care descrie 

nașterea drept  ―dilemă obstetricală‖ rezultată din conflictul între creșterea dimensiunii 
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creierului (așadar, creșterea canalului de naștere) si scăderea parametrilor bazinului, 

pentru a asigura performanțe locomotorii [2, 6].  

Pentru a înțelege rolul bazinului în locomoție, obstetrică și termoreglare, precum și 

felul în care aceste trei presiuni afectează anatomia pelvisului, Lovejoy et al. au divizat 

regiunea în jumătatea superioară, respectiv inferioară. În jumătatea superioară 

schimbările în înălțime și poziție ale oaselor iliace influențează funcția de pârghie a 

mușchilor abductori și extensori ai articulației șoldului, tipurile de mișcări ale coloanei 

lombare și poziția centrului de greutate, toate afectând balansul corpului în timpul 

mersului. În plus, poziția oaselor iliace influențează diametrul transvers al trunchiului și 

funcția de termoreglare. Impactul asupra parturiției este minim, proporțiile canalului de 

naștere fiind stabilite de jumătatea inferioară a bazinului [3, 8].  

La specia umană, ischionul este îngust, iar tuberozitatea ischiatică mai 

proeminentă decât la primate, cu o înclinație ce o orientează parțial în sus. Astfel, zona 

de inserție a gluteilor mediu și mic este mărită, ceea ce stabilizează trunchiul în 

staționarea pe un picior. Articulația lombosacrată este situată anterior de articulația 

sacroiliacă, în consecință greutatea corporală tinde să roteze sacrul anterior pentru 

asigurarea echilibrului, coborând promontoriul și înălțând apexul si coccigele. Distanța 

dintre articulația sacroiliacă și acetabul este mai mică decât la primate, ceea ce rezultă 

în micșorarea diametrului sagital pelvin. Creșterea diametrului transvers facilitează 

echilibrul în ortostatism și plasează ischionul si inserțiile mușchilor gluteu mediu și mic 

într-o poziție favorabilă mersului biped. Ligamentul sacrotuberal, care se întinde de la 

sacru și coccige la tuberozitatea ischiatică, opune rezistență rotației sacrului și este 

tensionat de către greutatea corporală în cursul staționării sau mersului biped [3, 6, 8, 

10, 11]  

 

b) Bazinul obstetrical la Homo sapiens  și parturiția  

Forma jumătății inferioare a bazinului, împreună cu bazinul moale, conferă forma 

canalului de naștere și relevă diferențe notabile între dimensiunile craniului la nou 

nascutul speciilor umane si primate. La femeia modernă, sacrul este mai mic în 

înălțime, lat, mai concav ventral și rotat anterior, față de morfologia la primate (unde 

canalul de naștere este larg, cu cel mai mare diametru fiind cel sagital). Deși creșterea 

în lățime a sacrului este legată de solicitările mecanice ale bipedalismului, dimensiunile 

sale cresc diametrul transvers al bazinului obstetrical, avantaj în parturiție. Totuși, în 

același  timp spinele sciatice devin proeminente și orientate medial pentru a oferi o 

regiune mai mare de inserție a ligamentelor de susținere a viscerelor abdominale. 
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Aceste schimbări cauzează restricții în regiunea excavației, complicând mecanismul 

nașterii.[3, 8, 10]  

La toate primatele, cel mai mare diametru cranian fetal, cel antero-posterior, se 

aliniază cu cel mai mare diametru al canalului de naștere, așadar mecanismul nașterii 

presupune o singură orientare a craniului. Situația este diferită la specia umană. 

Canalul de naștere este îngust sagital, probabil din cauza adaptării prin balans la 

mersul biped. Sacrul este unic în faptul că realizează peretele supero-posterior al 

canalului nașterii, opus peretelui anterior reprezentat de simfiza pubiană, de unde 

rezultă o formă mai mare in sens transvers decât sagital (diametrul transvers maxim 

este mai mare decât conjugata anatomica). În compensație, la nivelul strâmtorii 

inferioare, canalul de naștere este mai mare, expansiunea fiind realizată prin rotația 

anterioară și încurbarea în sens sagital a sacrului, împreună cu lungimea celor doua 

oase pubiene. Caracteristicile strâmtorii inferioare sunt maximizate de scurtarea și 

etalarea ischionului, ceea ce duce la creșterea unghiului subpubian si a distanței dintre 

cele două spine sciatice. [3, 8]  

Deși există dovezi ale creșterii dimensiunii creierului înca de acum 1.8 milioane de 

ani (la Homo habilis – 503-661 ml), în evoluția genului Homo creșterea cea mai 

substanțială a capacității craniene a avut loc în ultimii 600.000 ani (Homo erectus – 900 

ml, Homo neanderthaliensis 1.750 ml). Probabilitatea disproporției cefalo-pelvine în 

cursul travaliului a crescut odată cu modificarea dimensiunii creierului, iar presiunea 

evolutivă a modificat morfologia bazinului, producându-se diferențieri anatomice între 

sexe. [10]  

Contrastul dintre bazinul obstetrical și dimensiunea craniului la nou născutul din 

specia umană are un impact major asupra procesului nașterii: experiența este 

neobișnuită, dacă nu chiar unică. Fătul trebuie să efectueze o serie de rotații în actul 

expulziei, pentru a fi capabil să treacă cu diametrele sale cele mai mari prin bazinul 

obstetrical, un proces numit naștere rotațională. [3,9] Capul fetal se angajează cu 

diametrul său cel mai mic (suboccipitobregmatic) în diametrul oblic sau transvers al 

strâmtorii inferioare, apoi rotează 45º- 90º, de obicei occipito-anterior (parcurge 

strâmtoarea inferioară prin diametrul sagital), pentru a se degaja printr-un orificiu 

orientat anterior [3, 1]. Barierele mecanice pe care bazinul obstetrical le impune 

pasajului fetal sunt, în parte, traversate prin maleabilitatea craniului, o trăsătură mai 

pronunțată la specia umană decât la primate, și prin altricialitate – nașterea  unui urmaș 

mai puțin dezvoltat, care se va maturiza în afara mediului gestațional. Mecanica nașterii 

rotaționale, caracteristică Homo sapiens, nu a apărut decât în momentul în care 

encefalizarea a devenit pronunțată, în jurul a 500.000 de ani în urmă. [10]  
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Chiar dacă expulzia capului fetal se face cu succes, un alt obstacol în mecanismul 

nașterii îl reprezintă lățimea și rigiditatea centurii scapulare a fătului. Deși această 

caracteristică se regăsește și la primatele evoluate, nu reprezintă o problemă, datorită 

dimensiunilor generoase ale canalului nașterii. Se sugerează că diametrul 

interscapulohumeral reprezintă una din cauzele de selecție naturală pentru forma 

ginecoidă a pelvisului feminin al Homo sapiens. La specia umană distocia de umeri este 

o potențială complicație gravă la naștere, fătul fiind nevoit să adopte anumite atitudini 

pentru a-și comprima centura scapulară. După expulzia capului, el face încă două 

rotații, pentru ca umerii să se alinieze în primul rând la strâmtoarea superioară, apoi la 

cea inferioară. Trevathan și Rosenberg (antropologi americani) concep o teorie conform 

căreia umerii fetali ar fi influențat dimensiunea și formele bazinului matern în aceeași 

măsură în care este responsabil craniul fetal de modificări [3, 1]. 

Anatomia sistemului osos la om, fie că vorbim despre bazinul matern sau craniul și 

centura scapulară ale fătului, nu este singurul factor de influență a gradului de dificultate 

a nașterii. Efectele relaxinei (de modificare a elasticității ligamentelor pelvisului), 

produsă de ovare și uter în ultimul trimestru de sarcină, reprezintă o altă influență în 

actul parturiției. Aceasta permite o oarecare mobilitate a bazinului matern ca răspuns la 

presiunea părților voluminoase fetale: simfiza pubiană și articulațiile sacroiliace se vor 

întinde, sacrul se va rota anterior pentru a facilita expulzia craniului prin strâmtoarea 

inferioară [3, 11]. 

Tiparul de expulzie este responsabil de aspecte unice în ceea ce privește 

comportamentul matern la naștere. Pentru oameni, nașterea implică asistență activă, 

spre deosebire de primate, care caută solitudinea în acel moment. Diferența este 

rezultanta particularităților anatomice ale bazinului obstetrical, discutate anterior, și a 

mecanicii rotaționale, prin care fătul este expulzat cu fața orientată posterior față de 

corpul mamei, ceea ce o împiedică să îi poată elibera căile aeriene sau să faciliteze 

expulzia completă [1, 10]. 

 

I.3. Clasificarea bazinului feminin  

Sinergia dintre paleoantropologie și obstetrică are un trecut divizibil în trei etape: în 

prima etapă, medicalizarea fenomenului nașterii, la începutul secolului al XX-lea, s-a 

bazat într-o mare măsură pe cunoștiințele anatomice și corespondențele tipologice 

teoretizate de antropologi. În a doua parte, când nașterea la marile națiuni începe a 

presupune spitalizare, la mijlocul secolului al XX-lea, antropologia evidențiază bazele 

evoluționiste ale nașterii laborioase la specia umană (Schultz 1949, Krogman 1951, 

Washburn 1960). Citându-l pe Krogman (1951) „nu există nicio îndoială că dilema 
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obstetricală a femeii H. Sapiens o constituie combinația dintre un bazin îngustat și o 

extremitate cefalică mare la această specie.‖ Cu privire la rezultatele cercetărilor, 

antropologii vin cu dovezi clare în susținerea asistenței medicale la naștere, practica 

obstetricală devenind necesară pentru a soluționa ceea ce forțele evolutive au lăsat 

nefinisat (Walrath 1997).   

În cea de-a treia etapă, odată cu formularea teoriei unui mecanism de naștere tipic 

în 1980, antropologii se bazează pe ilustrații biomedicale ale travaliului și nașterii 

normale ca soluții pentru dilema obstetricală. [12]  

Până la apariția conceptului de „dilemă obstetricală‖, preocuparea principală la 

nivel de anatomie a pelvisului nu a fost legată de procesul nașterii, ci de formularea 

diferențelor anatomice în raport cu fiecare rasă. Verneau a alocat doar 18 pagini pentru 

a descrie dimorfismul sexual al pelvisului, restul de 82 de pagini fiind dedicat 

comparațiilor anatomiei pelvine la rasele umane; deși se semnalaseră diferențe ale 

dimensiunilor pe orizontală și verticală între cele două sexe, eșantioanele masculine și 

feminine de comparat au fost introduse împreună în indicatorul unei rase.   

Indicii bazinului au apărut la începutul secolului al XX-lea (Turner 1885 și Sergi 

1899), fiind folosiți în distingerea tipurilor rasiale, și nu în teoretizarea mecanismului 

nașterii. Abia mai târziu antropologii au început să se concentreze asupra dimorfismului 

pelvin în termeni de tipologie a rasei. [12, 16]  

 

a) Tipologia pelvină  

În 1933, W. E. Caldwell inițiază o cercetare la Maternitatea Sloane (New York) 

privind influența dimensiunilor și formei pelvisului asupra travaliului și mecanismului 

nașterii. Publicația originală este descrisă de autori drept „ o încercare de a găsi utilitate 

în practică a observațiilor anatomice ale bazinului, pe care antropologii le studiaseră cu 

mult înaintea lor‖ [13]. Din experiența clinică a rezultat că anumite diferențe ale 

bazinului, nemenționate în literatura de specialitate până în acel moment, jucau un rol 

important în etiologia distociei și a complicațiilor din nașterea asistată mecanic.   

Scopul cercetării a fost stabilirea de către obstetrician a unui diagnostic clinic de 

morfologie a bazinului, pentru a face o predicție asupra complicațiilor posibile în travaliu 

și pentru a adopta o atitudine terapeutică adecvată, cu protejarea mamei și a fătului [13, 

14]. Rezultatele muncii Dr. Caldwell si Dr. Moloy au adus o simplificare și raționalizare a 

clasificării bazinelor distocice, de o mare influență în practica medicală actuală.  

În faza inițială, studiul a fost direcționat către colecțiile de materiale scheletice ale 

Muzeului de Istorie Naturală din New York, Muzeului Național al Statelor Unite din 

Washington, Muzeului Hanna din Cleveland și de la Departamentul de Anatomie, 
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Colegiul Medicilor din New York. Rezultatele nu au putut să consolideze conceptul de 

variație a morfologiei pelvisului din disponibilul scheletal, studiul schimbându-și 

orientarea către evaluarea radiologică  a bazinului la femei vii.[13]  

Pacientele care au înfruntat dificultăți remarcabile în cursul travaliului au fost 

supuse examinării radiologice post-partum; în scurt timp s-a conturat o clasificare a 

variațiilor morfologice ale pelvisului feminin. Corelată cu informații detaliate despre 

complicații ale nașterii s-a demonstrat că, în unele situații, obstetricianul a efectuat 

manevre care au întâmpinat rezistență din partea formei particulare a bazinului 

obstetrical [13]. În continuare, investigația mecanismului nașterii a fost posibilă prin 

examinarea radiologică a pacientelor în decursul travaliului, descriindu-se adaptarea 

craniului fetal la forma particulară a canalului nașterii, precum și axul coborârii. 

Radiografiile obținute sunt dovezi inestimabile ale rolului morfologiei bazinului 

obstetrical în nivelul la care se efectuează rotația internă, în exemple ale prezentației 

transverse sau occipito-posterioare, și au sugerat poziția optimă în care capul ar trebui 

să fie degajat.   

 

b) Clasificarea morfologică a bazinului feminin  

Câștigul de experiență în studiul morfologiei pelvisului a relevat că fiecare exemplu 

se conformează uneia din cele patru forme ale strâmtorii superioare: cea lungă ovală, 

rotundă, plată sau în formă de pană. Un număr mare de pelvisuri corespondeau unei 

forme intermediare celor patru extreme, așadar propunerea a fost de a considera cele 

patru forme distincte, tipuri standard, și de a propune o terminologie îndeajuns de 

flexibilă încât să descrie combinații pentru a ilustra formele „borderline‖.  

Un sumar al literaturii de la acea vreme, descria că Weber în 1830 și von Stein în 

1844, au recunoscut cele patru tipologii, însă nu și tipurile combinate de bazin.  

 

1) Tipul oval al strâmtorii superioare seamănă pelvisului primatelor antropoide;  

2) Tipul rotund al strâmtorii superioare descrie forma clasică a bazinului feminin;   

3) Forma plată a pelvisului, deși frecvent confundată cu  forma de pană, a fost ușor 

de recunoscut de cercetători;  

4) Pelvisul în formă de triunghi/ pană în etajul superior simulează aspectul 

pelvisului masculin.  

Informațiile procesate sugerează următoarea terminologie a celor patru tipuri 

standard de bazin:  

1) Bazinul antropoid, asemănător pelvisului lung, îngust, oval al primatelor;  

2) Bazinul ginecoid, cu toate caracterele unui bazin normal feminin;   
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3) Bazinul platipeloid, de forma unui oval, cu diametrul transvers cel mai mare;   

4) Bazinul android, morfologic asemănător bazinului masculin, cu strâmtoarea 

superioară de forma unui triunghi rotunjit.   

La multe femei bazinul obstetrical este de tip „borderline‖, conținând caractere are 

fiecăruia din cele patru tipuri principale de bazin. În analiza și descrierea acestora, W.E 

Caldwell și H. C Moloy au introdus o împărțire a bazinului obstetrical în porțiunea 

anterioară și porțiunea posterioară la nivelul tuturor celor trei etaje ale acestuia: etajul  

superior, excavația și etajul inferior. Diviziunea se face trecând prin diametrul transvers 

maxim al strâmtorii superioare și diametrul bispinos. Porțiunea posterioară se va 

conforma unuia din tipurile standard, iar porțiunea anterioară unui alt tip. Terminologia 

acestor tipuri de pelvisuri „borderline‖ va rezulta din descrierea combinațiilor dintre două 

din cele patru tipuri principale de pelvisuri. Primul termen descrie forma segmentului 

posterior, al doilea termen aparținând descrierii segmentului anterior. Așadar, „antropo-

ginecoid‖ intenționează a desemna un bazin intermediar celor antropoid și ginecoid, de 

formă ovalară lungă sagital. Bazinul „ginecoid-plat‖ este un bazin normal, cu o tendință 

de aplatizare a strâmtorii superioare. Cei doi termeni, împreună cu tipurile standard din 

care derivă, denotă o schimbare a formei pelvisului dintr-un oval îngust transvers într-un 

oval îngust în sens sagital.  

Anumite combinații de tipologii ale pelvisului pot avea în plus caractere masculine, 

imprimate segmentului posterior (evidențiate sub forma unei incizuri ischiatice înguste) 

sau a unui pelvis îngust anterior, pentru a da strâmtorii superioare o formă îngustă 

sagital, aplatizată sau de forma unui triunghi rotunjit. Aceste tipuri „borderline‖ androide 

sunt descrise prin termenii „android-antropoid‖, „android-platipeloid‖ sau „android-

ginecoid‖. Termenul „platipeloid‖, sugerat de Sir William Turner, desemnează grupul de 

pelvisuri aplatizate, care au variate grade și tipuri de aplatizare ale strâmtorii superioare, 

precum bazinul „ ginecoid-platipeloid‖, „android-platipeloid‖ și „platipeloid integral‖.   

În etajele inferioare strâmtorii superioare, relieful cavității pelvine se poate 

schimba, pe măsură ce se apropie de strâmtoarea inferioară, prin variații ale 

expansiunii pereților laterali și ale înclinației și feței anterioare a sacrului și feței 

posterioare a simfizei pubiene. O scădere a dimensiunilor transverse poate fi cauzată 

de convergența pereților laterali sau a dimensiunii spinelor sciatice. Unghiul subpubian 

poate fi obtuz sau ascuțit, dar dimensiunea acestuia poate să varieze sau nu în mod 

direct cu tipul de convergență a pereților laterali. Ca rezultat, un unghi subpubian ascuțit 

poate fi asociat cu un diametru intertuberozitar mare sau în aceeași măsură de redus, 

împreună cu micșorarea diametrului bispinos.  
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Variațiile gradului de încurbare și înclinare ale sacrului au efecte la fel de 

importante asupra regiunii posterioare a etajului inferior precum îl au pereții laterali și 

arcul subpubian asupra regiunii anterioare a aceluiași etaj. Înclinația sacrului este 

stabilită prin unghiul dintre planul strîmtorii superioare și suprafața ultimelor trei 

segmente sacrate superioare. Astfel, înclinația poate fi în sens anterior, normală sau în 

sens posterior. Linia de la spinele sciatice către sacru, paralelă cu planul strâmtorii 

superioare, este un index al capacității segmentului posterior al bazinului la acest nivel 

(diametrul sagital posterior al etajului inferior). Regiunea inferioară a sacrului, împreună 

cu coccigele și suportul ligamentar formează platforma sacro-coccigiană, sub planul 

spinelor sciatice. Din punct de vedere practic, este importantă analiza acestei regiuni și 

a poziției vârfului sacrului în relație cu spinele sciatice.   

Toate aceste variații anatomice pot fi determinate cu exactitate prin examinarea 

clinică a bazinului. La tușeul vaginal se poate palpa cu ușurință arcul subpubian, 

convergența pereților laterali până la tuberozitățile ischiatice, caracterul spinelor sciatice 

și relația platformei sacro-coccigiene cu spinele sciatice. La un nivel profund, se pot 

examina regiunea sacrată superioară și promontoriul. În aceste circumstanțe, corelarea 

datelor obținute despre strâmtoarea inferioară cu forma presupusă a strâmtorii 

superioare va descrie tipul de bazin obstetrical cu un grad de precizie înalt.  

Din punct de vedere al frecvenței celor patru tipuri standard de bazin, Caldwell și 

Moloy observă influențe ale rasei, populației în cadrul rasei, tipului constituțional, 

caracterelor moștenite:  

• Frecvență crescută a bazinului antropoid la rasa negroida;  

• Frecvență crescută a bazinului android la caucazieni;  

• Bazinul platipeloid, deși rar, este prezent în număr dublu la caucazieni decât la 

negroizi. [13, 14, 12]  

 

Concluzii ale clasificării Caldwell- Moloy a pelvisului feminin:   

1. Tipul antropoid – mare, normal sau strâmtat, reprezentând o morfologie 

„degradată sau către animale, așa cum este văzută la rasele inferioare‖ (Turner, 1886) 

- Diametrul promonto-retropubian mai mare decât diametrul transvers maxim;  

- Deseori există o a 6-a vertebră sacrată;  

II. Tipul intermediar sau un mix al tipului antropoid și ginecoid, de dimensiuni mari, 

medii sau mici: tipul antropoid-ginecoid;   

III. Tipul ginecoid, ideal parturiției, cu:  

- Diametrul sagital anterior ușor crescut față de diametrul sagital posterior;  
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- La unirea celor două jumătăți (anterioară și posterioară) reiese forma unui cerc a 

strâmtorii superioare;  

- Diametrul promonto-retropubian egal sau mai mic decât diametrul transvers 

maxim;  

- Diametrul bispinos egal cu sau mai mare de 10 cm;  

 IV. Tipuri intermediare bazinului ginecoid și platipeloid, de dimensiuni mari, medii 

sau reduse: tipul ginecoid-platipeloid;   

V. Tipul platipeloid, această formă este „caracteristică raselor avansate, mai 

civilizate‖, cu o morfologie ce implică un proces al nașterii nenatural:  

 - diametrul transvers maxim mai mare decât diametrul promonto-retropubian;  

VI. Tipul android/ cordat, cu prognostic obstetrical negativ:  

- Diametrul sagital posterior muult mai redus decât diametrul sagital anterior;  

- Unghiul format de ramurile pubelui este ascuțit;  

VII. Tipuri intermediare bazinului android: android-antropoid, android-ginecoid, 

android-platipeloid;  

 VIII. Bazine asimetrice;   

IX. Bazine patologice :  

- Nägele (F. K. Nägele, obstetrician, 1778-1851), contractat în diametrul oblic, cu 

anchiloză completă a sincondrozei sacro-iliace pe o parte, precum și dezvoltare 

incompletă a sacrului și coccigelui de aceeași parte;  

- Otto- Chroback (A. W. Otto, R. Chroback, 1824)  în care acetabulul este 

deprimat, în consecință capul femural pătrunde în pelvis;  

- Rokitanski/ Spondilolistetic (K. F. Rokitanski, patolog, 1804-1878), în care 

ultima sau a 4-a, a 3-a vertebră lombară este dislocată anterior de sacru, producând 

ocluzia parțială a strâmtorii superioare;  

- Bazinul disjunct, cu separare congenitală la nivelul simfizei pubiene; [18]  

- Bazinul de asimilare, Kirchhoff (H. Kirkhhoff, obstetrician, 1949), cu morfologia 

în funcție de numărul de vertebre sacrate supraadăugate sau lipsă; [20]  

- Bazinul elastic/osteomalacic;  

- Bazinul tip Robert (Heinrich L. F. Robert, ginecolog, 1814–1874), cu contracția 

transversă a bazinului, cauzată de osteoartrita articulației sacroiliace; [19]    

- Bazinul tumoral  

- Bazinul rahitic [12, 13, 15, 16]  
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În final, pelvisul ar trebui studiat în întregime, pentru a determina dacă este bine 

format sau angulat, indiferent de caracterul ginecoid, android, antropoid sau platipeloid 

al strâmtorii superioare [13, 14, 15, 17]. 

 

c) Alte clasificări ale pelvisului feminin  

Clasificarea din punct de vedere a practicii obstetricale a bazinului feminin 

(Mécanique et Technique Obstétricale ; JP. Schaal, D. Riethmuller, R. Maillet;  

SAURAMPS Médical, 1998):  

 

1. Bazin normal:   

- diametrul promonto-retropubian ≥10.5 cm;  

- Diametrul transvers maxim ≥11.5 cm;  

- Diametrul bisciatic≥9.5 cm;  

- Diametrul bi-ischiatic≥9 cm;  

 

2. Bazinul limită:  

- Diametrul promonto-retropubian între 8.5 și 10.5 cm;  

- Diametrul transvers maxim între 9.5 și 11.5 cm;  

- Diametrul bisciatic între 8 și 9.5 cm;  

- Diametrul bi-ischiatic între 8 și 9 cm;  

 

3. Bazinul chirurgical, cu:  

- Diametrul promonto-retropubian ˂8.5 cm;  

- Diametrul transvers maxim ˂9.5 cm;  

- Diametrul bisciatic ˂8 cm;  

- Diametrul bi-ischiatic ˂8 cm. [15]  

 

Greulich și Thoms (1938) clasifică pelvisul în patru tipuri, bazându-se pe 

diferențele între diametrele promonto-retropubian și transvers maxim ale strâmtorii 

superioare. În ordine descrescătoare a diametrului sagital, există:  

1. Bazinul dolicopelic, în care diametrul promonto-retropubian este mai mare 

decât cel transvers maxim;  

2. Bazinul mezatipelic, în care cele două diametre sunt egale sau cu o diferență a 

diametrului promonto-subpubian de cel transvers maxim de sub 1 cm;  

3. Bazinul brahipelic, cu diametrul transvers maxim de până la 3 cm mai mare 

decât cel sagital;  
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4. Bazinul platipelic, mai mare de 3 cm în sens transvers decât sagital.  

 

Clasificarea bazinelor simetric îngustate, nedeplasate, conform Merger (Précis 

d'Obstétrique. Masson, Paris 1995)  

1. Bazin aplatizat, cu reducerea izolată a diametrului promonto-retropubian;  

2. Bazin strâmtat în sens transvers, cu reducerea izolată a diametrului transvers 

maxim, de formă ovală la strâmtoarea superioară (tip antropoid), sau de formă 

triunghiulară (android);  

3.Bazin strâmtat general, bine proporționat, dar cu diametrele 

promontoretropubian și transvers maxim diminuate;   

4. Bazin strâmtat general și aplatizat, cu scăderea mai ales a diametrului 

promonto-retropubian. [15]  

Deși aspectele descriptive ale tipologiei rasiale a bazinului au rămas întipărite în 

literatură, variațiile pelvisului feminin au rămas temă de cercetare mai degrabă pentru 

obstetricieni practicanți și moașe, decât pentru antropologi. Conform Kae Bendixen 

(Universitatea Iowa, 1995), „descrierile pelvisului au fost revizuite în ultimul secol, pe 

măsură ce medicina s-a implicat în conduita nașterii iar concepțiile despre diferențele 

între sexe au influențat atitudinea în practica medicală‖ [12]. 

 

I.4. Evoluția sarcinii și travaliului la parturientele cu bazin infantil  
 

Bazinul infantil este descris drept un bazin general strâmtat, dar la care scheletul 

se află într-un stadiu de tranziție către morfologia de adult, în consecință are caractere 

aparte. La un asemenea bazin lipsește curbura fiziologică a sacrului, care ar trebui să 

apară în cursul dezvoltării, persistând forma alungită a bazinului fetal (H. Kirchhoff). În 

bazinul infantil, sacrul – îngust – este situat mult posterior, între oasele iliace. 

Promontoriul este înalt și foarte puțin proeminent. Simfiza pubiană este înaltă, cu 

arcada pubiană ascuțită [38, 39, 40]. Din aceste motive strâmtoarea superioară nu este 

ovală în sens transversal, ci rotundă sau ovală în sens longitudinal. Strâmtoarea 

inferioară este turtită transversal. Micșorarea arcului pubian influențează mecanica 

nașterii prin împiedicarea flexiei la degajarea mobilului fetal, cu suprasolicitarea 

perineului. La aceste parturiente se constată și alte semne corporale de dezvoltare în 

curs, precum caracterele sexuale secundare cu aspect infantil/ șoldurile, precum și 

rombul Michaelis, sunt vizibil reduse. [20, 25, 34]  

Problemele unei sarcini la o gravidă cu pelvis infantil nu sunt in relație neapărată 

cu morfologia aparte a oaselor sau cu vârsta parturientei, ci mai degrabă o reflexie a 
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statusului preexistent (gradul de calcifiere osoasă) și a complicațiilor ce pot apare pe 

parcursul gravidității (restricție de creștere intrauterină, naștere prematură). 

Dimensiunea mică a fătului, remarcată la majoritatea minorelor, ar putea contrabalansa 

impactul potențial al unui bazin nedezvoltat. [21, 26, 32, 35]  

În desfășurarea nașterii în cazul bazinului general strâmtat, există unele aspecte:  

1. Tendința spre prezentații și poziții distocice ale fătului;  

2. Contracțiile uterine sunt frecvent ineficace;  

3. Modificările părților moi sunt întârziate;  

4. Membranele se rup prematur;  

5. Frecvent apar procidențe de cordon ombilical sau membre.[29, 30]  

  

1. Prezentațiile și pozițiile distocice sunt efectul imposibilității unei acomodări 

normale la strâmtoarea superioară. Per asamblu, la nașterile normale în 96% din 

cazuri [22] se întâlnesc prezentațiile craniene, față de o frecvență de 89% în cazul 

unui bazin strâmtat, cu varietăți atipice: frontale, faciale și antero-posterioare înalte; 

[20, 24, 25, 39, 40]. 

2. Contracțiile uterine sunt de la început diskinetice, în parte ca urmare a 

demineralizării osoase (accentuată în ultimul trimestru de sarcină la nuliparele 

minore), precum și a atrofiei musculaturii. În perioada expulziei, presiunea 

abdominală este ineficientă din cauza supradistensiei peretelui abdominal [36,37];  

3. Dilatația insuficientă a părților moi, care domină tabloul nașterii în bazinele 

infantile, influențează nefavorabil rezultatul final [38]. Lipsa modificărilor, determinată 

de menținerea până târziu a prezentației în poziție înaltă, trebuie recuperată rapid. 

Pentru retracția părților moi între inelul osos pelvin și craniu, este necesar un spațiu 

modest, care însă este absent în cazul bazinului strâmtat, astfel perioada de dilatație 

este prelungită prin încercarea depășirii obstacolului. Regiunea anterioară a colului 

ajunge să fie atât de presată între pube și craniu încat se ajunge la edeme sau, mai 

grav, zdrobirea și secționarea țesutului zdrobit, cu eliminarea prin vagin a buzei 

anterioare sau a unui inel, sub forma unei mase de sânge și țesut; 

4. Într-un travaliu prelungit, din cauza bazinului strâmtat, ruptura precoce a 

membranelor crește riscul unei infecții sau a procidenței de părți [36];  

5. Procidența de cordon ombilical, asociată unei prezentații sus situate, are o 

fecvență de 5 ori mai crescută decât la nașterile eutocice. [20, 25, 32]  

Distociile cauzate strict de disproporția osoasă dintre cap și bazin sunt pe locul 

următor în rândul  cauzelor complicațiilor în travaliul parturientelor minore. Pentru a se 

produce angajarea craniului este necesară o  dinamică a contracțiilor de aceeași 
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intensitate și frecvență, absente în cazul unei gravide minore, al cărei mușchi uterin se 

epuizează într-o perioadă de dilatație prelungită sau care își reia haotic activitatea după 

retracția părților moi, tensionat fiind de craniul fetal. [20] Dacă progresia mobilului fetal 

nu continuă, apare riscul unui sindrom de ruptură uterină într-un timp scurt (în cursul 

unei ore), iar dacă angajarea craniului se face în ultimul moment poate surveni o slăbire 

accentuată a contracțiilor în momentul expulziei. Astfel, din punct de vedere tocografic, 

travaliul în bazin strâmtat este diskinetic, cu oscilații între hipokinezie și hiperkinezie.[20, 

21, 24, 25]  

În cazul unei disproporții mici craniu-bazin, contractilitatea eficace poate să 

orienteze favorabil craniul astfel încât utilizarea spațiului să fie maximală și, alături de 

mărimea, plasticitatea craniului și mobilitatea inelului bazinului, să facă posibilă 

nașterea pe cale vaginală. Mobilitatea articulațiilor ilio-sacrate permite ascensiunea 

inelului anterior al bazinului în timpul contracțiilor, împreună cu poziția de hiperextensie 

a lui Walcher fiind conduită în expulzie în cazul unui bazin infantil.[20, 25, 36]  

 

a) Mecanica nașterii la strâmtoarea superioară îngustă  

În mecanismul de angajare la strâmtoarea superioară în cazul unui pelvis infantil, 

craniul adoptă o varietate de mișcări, de unde rezultă diverse tipuri caracteristice 

mecanice, care depind de forma spațiului utilizabil, folosite în aprecierea prognosticului 

unei nașteri vaginale. [27]  

Mecanismul tipic de naștere la parturientele cu bazinul general strâmtat – 

acomodarea tip Roederer a craniului -  începe prin flexia excesivă chiar în strâmtoarea 

superioară conform legii de concordanță a formelor, mișcare care se produce la o 

naștere eutocică abia în planul excavației și pe planșeu. Astfel, capul va fi alungit, 

cilindric, acomodat cu circumferința suboccipito-frontală (și nu cu cea occipito-frontală, 

ca în nașterea normală) la strâmtoarea superioară.[21, 22, 25]  

Fontanela mică este premergătoare încă de la acest nivel, față de situațiile 

normale, în care are un rol începând cu excavația pelvină (cu sutura sagitală într-un 

diametru oblic), în cazul bazinului strâmtat sutura sagitală fiind antero-posterior [20]. 

 

I.5. Protocolul actual privind conduita la naștere în cazul bazinului infantil  
 

a) Conduita la naștere în cazul bazinului infantil  

Tendința de a accelera nașterea în acest caz reprezintă o greșeală gravă. Prin 

utilizarea de ocitocice când travaliul trenează, craniul fetal este presat timpuriu pe 

strâmtoarea superioară și se ajunge la distocia părților moi, prelungind sau împiedicând 

nașterea vaginală. Administrarea de morfină (0.02 g pantopon) are un efect benefic 
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asupra stării generale a parturientei și a progresiei travaliului, în perioada de repaus 

indusă părțile moi putând să se retragă ușor. [41, 42]  

În timpul travaliului prelung, pentru reducerea riscului infecțios, este de evitat 

tușeul vaginal, cu excepția cazurilor în care nu s-a măsurat conjugata diagonală sau nu 

se cunoaște poziția craniului prin investigații externe [41, 42]. Odată reușită parcurgerea 

strâmtorii superioare și angajarea craniului fetal, se recomandă scurtarea expulziei prin 

epiziotomie și aplicarea de forceps sau vidextracție imediat ce craniul a coborât pe 

planșeul bazinului [20, 24, 25].  

b) Selectarea operației cezariene pentru terminarea nașterii  

Cea mai dificilă problemă este a momentului de decizie a părăsirii opțiunii de 

naștere vaginală. Hotărârea nu depinde în mare parte de valorile obținute la măsurarea 

bazinului, ci mai mult de examenul clinic din timpul travaliului. Regulile de conduită se 

aplică la primipare, în cazul multiparelor fiind utile cunoștiințele despre nașterile 

anterioare [25, 28, 33]. 

1. Cele mai ușoare decizii se iau în caz de extreme. Craniul fetal necoborât în bazinul 

mic la termen sau la începutul travaliului, cu palparea promontoriului la tușeul rectal 

indică o conjugata vera sub 8 cm, fiind evidentă imposibilitatea nașterii vaginale, 

așadar este indicație de cezariană  [25, 33, 34, 41]; 

2. În bazinele limită, când mărimea craniului și prezentația sunt normale, se recurge la 

o atitudine expectativă, cu monitorizarea atentă a mamei și fătului 

3. La valori ale conjugatei vera între 8-9 cm prognosticul nașterii este greu de apreciat, 

așadar diagnosticul va fi funcțional; în orientarea Roederer a craniului nu se alege 

per primam operația cezariană deoarece în unele cazuri nu este necesară [39] 

4. Se va recurge în urgență la histerotomie în cazul apariției indicilor de contuzie 

tisuară, hematurie, procidență de cordon ombilical sau sindrom de preruptură 

uterină.[20, 25, 33, 34]   

Progresele în tehnica chirurgicală permit limitarea riscurilor materne și fetale la 

minimum, deși se așteaptă, apoi se intervine în cazul unui travaliu distocic. Se poate 

spune că, în cazul unui bazin strâmtat, frecvența cezarienelor nu a crescut, ci a scăzut. 

(H. Martius) [23].  

Deformabilitatea craniului împreună cu eficacitatea contractilă în depășirea 

obstacolului nu pot fi evaluate precis decât după deschiderea completă a părților moi. 

De aceea este recomandat să nu se depășească o oră de așteptare de la dilatarea 

colului pentru stabilirea opțiunii terapeutice în lipsa progresiei travaliului. [20, 26]  

În cazurile de orientare a parietalului posterior, în prezentația facială, frontală și 

poziție antero-posterioară sus situată, se va decide pentru cezariană independent de 
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perioada de expectativă de o oră, deoarece prezentația distocică nu va putea trece nici 

măcar de îngustări moderate pelvine. [20, 25, 27, 33]  

La multiparele cu bazin infantil de grad moderat, dacă au antecedente de nașteri 

fatale se va decide per primam operația cezariană, având în vedere creșterea 

rezistenței și mărimii craniului fetal proporțional cu rangul copilului. Din cele rezultate 

până acum se poate concluziona că principiul de bază este de a lăsa desfășurarea 

nașterii cât mai mult pe seama parturientei, valabil și în cazul bazinului infantil. Pe de 

altă parte, nu se va adopta o atitudine neglijentă, periculoasă pentru mamă și făt.   

 

II.1. Motivația studiului  
 

Am efectuat un studiu pentru perioada 01.01.2010 – 31.07.2014 în Spitalul Clinic 

de Obstetrică și Ginecologie Dr. Ioan Aurel Sbârcea din Brașov, pe baza registrului de 

înregistrare a nașterilor și a foilor de observație. Pentru studiu au fost selectate toate 

parturientele minore la data nașterii. În plus, am realizat o paralelă între pacientele 

minore selectate și pacientele de peste 35 ani aflate la prima naștere în perioada 

01.10.201031.07.2014.  

 

II.2. Obiectivele studiului  
 

Obiectivul acestui studiu a fost analiza datelor referitoare la parturientele minore, în 

speță identificarea unei inter-relații între vârsta maternă și patternul nașterii, alături de 

complicațiile materne sau fetale survenite pe parcurs. Secundar, s-a analizat legătura 

între vârsta maternă și greutatea fetală la termen și am realizat o analiză comparativă 

între parcursul nașterii la minore față de paciente primipare în vârstă (peste 35 ani).  

 

II.3. Tipul de studiu  
 

Studiul este retrospectiv și a inclus 868 de nașteri survenite la parturiente minore, 

cu vârste cuprinse între 12 și 17 ani, în perioada 01.01.2010 – 31.07.2014 și 588 de 

nașteri ale primiparelor de peste 35 ani, înregistrate în aceeași perioadă.  

 

II.4. Factori studiați  
 

Am avut în vedere următoarele variabile:  

• Vârsta mamei: exprimată în ani;  

• Mediul de proveniență;  
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• Gestația;  

• Paritatea; 

• Vârsta gestațională: exprimată în săptămâni;  

• Prezentația;  

• Starea membranelor la internare; 

 • Patologia asociată sarcinii;  

• Tipul nașterii;  

• Durata travaliului;  

• Intervenții obstetricale în expulzie;  

• Complicații la naștere;  

• Sexul fătului;  

• Greutatea fătului: exprimată în grame;  

• Lungimea fătului: exprimată în cm;  

• Scorul Apgar.  

  

II.5. Ipoteza de lucru  
 

Prezentul studiu a pornit de la ipoteza că în cazul bazinului infantil, la parturientele 

minore,  în desfășurarea nașterii există unele aspecte caracteristice:  

- Tendința spre prezentații și poziții distocice ale fătului;  

- Contracțiile uterine sunt frecvent ineficace;  

- Modificările părților moi sunt întârziate;  

- Membranele se rup prematur; 

 - Frecvent apar procidențe de cordon ombilical sau membre.  

Având în vedere aceste ipoteze, am studiat relația între vârsta pacientelor și 

complicațiile pe parcursul travaliului și nașterii, precum și comparațiile între decurgerea 

sarcinii și a nașterii la minore față de primipare de peste 35 ani.  

 

II.6. Subiecții studiați  
 

Populația sursă este reprezentată de 868 de paciente minore și 588 paciente 

peste 35 ani  (aflate la prima naștere) din mediu rural și urban, internate în perioada 

01.01.2010- 31.07.2014.  

 

II.7. Factori de confuzie și erori potențiale  
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Studiul este relevant doar pentru eșantionul studiat, anume al pacientelor luate în 

evidență cu nașteri la o vârstă minora și al celor aflate la prima naștere, mai mari de 35 

ani.  

II.8. Rezultate  

A. Date generale referitoare la parturientele minore  

  

A.1. Nașteri la parturientele minore în 2010-2014  

 

Dintr-un total de 19342 nașteri înregistrate în perioada 01.01.2010- 31.07.2014, un 

număr de 868 (4%) nașteri au survenit la parturiente minore. 

 

Tabel A.1.1 Distribuția nașterilor înregistrate în perioada 2010-2014 

 

 

Se observă o creștere  numerică și procentuală pe parcursul anilor 2010-2013, 

respectiv de la 157 de nașteri în 2010 la 185 de nașteri în 2011 și  214 nașteri în 2012, 

cu menținerea în jurul acestei valori și în 2013 (206 nașteri), iar în anul 2014, în prima 

jumătate a acestuia se înregistrează 106 nașteri la pacientele minore (Tabel A.1.1.).  

 

 

Figura A.1.1. Reprezentarea procentuală a nașterilor la parturiente minore în 

perioada 2010-2014 
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În Figura 1 este ilustrat procentul de nașteri la pacientele sub 18 ani, din totalul 

nașterilor înregistrate între 2010-2014, însumând 4 procente. 

 

A.2. Evoluția cazurilor de naștere la minore pentru fiecare an, în perioada 2010-

2014  

 

Figura A.2.1 Evoluția numărului de nașteri la parturientele minore în perioada 

2010-2014 

 

Analizând Figura 2, se constată pe fondul unei scăderi a numărului total de nașteri 

din 2010 până în 2013 (de la 4491 în 2010 către 4233 în 2011, 4055 în 2012 și 4133 în 

2013), o creștere a numărului de nașteri la pacientele minore (de la 157 la 206). Pentru 

anul 2014, datele înregistrate reprezintă consemnări ale nașterilor până în 31.07.2014. 

 

A.3. Distribuția cazurilor de naștere la pacientele minore pe grupe de vârstă 
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Tabel A.3.1. Repartiția nașterilor în funcție de vârsta minoră a mamei 

 

 

 

Figura A.2.1. Distribuția pe vârste minore a nașterilor în 2010-2014 

 

În Tabelul A.3.1. și diagrama din Figura A.3.1, din totalul de 868 de nașteri la 

parturiente minore în perioada 2010- iulie 2014, distribuția pe vârste este inegală, astfel 

că numărul cel mai mare de nașteri se regăsește la minorele de 17 ani (366 cazuri), 

urmând, în ordine descrescătoare, la cele de 16 ani (280 cazuri), 15 ani (160 cazuri), 14 

ani (44 cazuri), 13 ani (15 cazuri) și un caz izolat, la o parturientă în vârstă de 12 ani. 
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A.4. Mediul de proveniență al parturientelor minore 

 

Tabel A.4.1. Repartiția nașterilor la pacientele minore în funcție de mediul de 

proveniență al acestora 

 

 

 

Figura A.4.1. Reprezentarea procentuală a nașterilor pacientelor minore, în funcție 

de mediul de proveniență al acestora 

 

În Tabelul A.4.1 si graficul A.4.1, dintr-un total de 868 de nașteri în perioada 

20102014, 23% - mai exact 199 de nașteri  - au survenit la mame minore ce provin din 

mediul urban, față de 77% - 669 de nașteri – la minorele ce provin din mediul rural. 

B. Studiul diagnosticului de sarcină la pacientele minore 

 

B.1. Distribuția gestației pe categoriile de vârstă a pacientelor minore 
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Tabel B.1.1. Repartiția nașterilor la pacientele minore în funcție de vârstă și gestație 

 

 

Din Tabelul B.1.1. se remarcă o frecvență crescută a primiparelor, dintr-un total de 

640 de cazuri evidențindu-se o frecvență crescută a vârstelor peste 14 ani. La 

secundipare, în cele 172 cazuri frecvența urmează un tipar similar, cu o creștere la 

parturientele de peste 14 ani. Se notează și un număr considerabil de parturiente la a 

treia gestație, anume 25 de cazuri, peste această gestă raportându-se cazuri sporadice. 

Există si situații excepționale, de pacientă în vârstă de 12 ani la a doua gestă sau de 

parturientă de 17 ani cu 9 gestații. 

B.2. Distribuția parității în funcție de vârsta pacientelor minore 

 

Tabel B.2.1. Repartizarea cazurilor de nașteri la parturientele minore în funcție de 

paritatea acestora 

 

Analizând Tabelul B.2.1. putem concluziona că primiparele domină în rândul 

parturientelor minore, cu un număr de 706 din totalul de 862 cazuri. Incidența este 

crescendo a pacientelor de 15 și 16 ani ( 136, respectiv 225 cazuri), cu un maxim de 

295 cazuri la pacientele de 17 ani. Este de remarcat cazul unei secundipare de doar 12 

ani, precum și o pacientă de 16 ani aflată la a 5-a naștere. 
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B.3. Analiza vârstei gestaționale în raport cu vârsta parturientei 

 

Tabel B.3.1. Distribuția nașterilor în funcție de vârsta gestațională și de vârsta mamei 

 

Tabelul B.3.1. ilustrează numărul de nașteri pentru fiecare vârstă gestațională și 

vârsta parturientelor care au fost asistate la naștere. Din analiza acestor date și 

ilustrarea lor în Figura B.3.1. rezultă o concentrare a cazurilor în săptămânile 37-40 de 

gestație, cu frecvența maximă la 17 ani și 39 săptămâni vârstă gestațională (91 cazuri), 

apoi în ordine descrescătoare pentru 16 ani la 39 săptămâni de gestație (67 cazuri) și la 

15 ani cu o vârstă gestațională de 38 de sâptămâni (41 cazuri). La polul opus, cazuri de 

prematuritate se regăsesc tot în acest interval de vârste minore, notându-se câte un caz 

de prematuritate extremă la 17 ani și 25 săptămâni de gestație, la 16 ani și 26 

săptămâni și la 15 ani și 27 săptămâni gestaționale. Cazul unic de sarcină la 12 ani se 

finalizează prin naștere la 40 de săptămâni de gestație. Se raportează un caz unic de 

depășire a termenului de gestație, la o parturientă de 17 ani cu vârsta gestațională de 

42 săptămâni. 
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Figura B.3.1. Repartiția nașterilor după vârsta mamei și vârsta gestațională 

 

B.4. Corelații între rangul nașterii și vârsta gestațională 

 

 

Figura B.4.1. Media vârstei gestaționale pentru fiecare gestație la parturientele minore 

 

B.5. Corelație între paritatea pacientelor minore și vârsta gestațională 
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Figura B.5.1. Relația între paritate și vârsta gestațională a pacientelor minore 

În Figura B.5.1, din analiza datelor referitoare la paritatea minorelor și relația cu 

vârsta gestațională, se deduce că nu există schimbări legate de vârsta minimă și 

maximă a sarcinii pe măsura creșterii parității, la primipare, secundipare și terțipare 

existând nașteri premature precoce (la 26 și 29 săptămâni de gestație). 

B.6. Analiza patologiei asociate sarcinii la parturientele minore 

 

 

Figura B.6.1. Incidența patologiei asociate sarcinii în rândul minorelor în perioada 

2010-2014 
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Figura B.6.2.. Reprezentare grafică a cazurilor de patologie asociată sarcinii la 

parturientele minore 

 

În Figura B.6.1, din 868 de nașteri înregistrate în perioada 2010-2014 la paciente 

minore, un număr de 158 de paciente (procentaj 15%) asociază sarcinii patologie. Din 

analiza Figurii B.6.2, frecvența cea mai mare o are Amenințarea de naștere prematură 

(22 cazuri), urmată de prezența uterului cicatriceal și Hipertensiunea indusă de sarcină 

(fiecare cu 13 cazuri) și Iminența de naștere prematură (INP). Diagnosticul de bazin 

strâmtat general figurează la doar 6 cazuri din 868 înregistrate, ceea ce înseamnă un 

procent de 0.69%. Din totalul de 158 de paciente cu patologie asociată sarcinii, ca 

diagnnostic fetal există 4 cazuri de Restricție de creștere intrauterină (IUGR) și 2 Morți 

intrauterine (MIU).  

 

B.7. Studiu asupra prezentației fetale la pacientele minore 

 



95 
 

 

Figura B.7.1. Repartiția nașterilor la minore în funcție de prezentația de la momentul 

internării 

 

Figura B.7.2. Corelație între prezentația fetală și modalitatea de naștere la parturientele 

minore 

Figura B.7.1. descrie prezentația în momentul internării, un procent de 96% din 

totalul de parturiente minore având feți în prezentație craniană. Frecvența prezentației 

pelvine a fost de 4 procente. Feți în așezare transversă au avut 2 parturiente, din care 

una a fost notată ca fiind gemelară. 

În Figura B.7.2, din cele 795 de gravide cu feți în prezentație craniană, 667 au 

născut spontan, din care 3 cu ajutor manual, și mai puțin de 15% se nasc prin operație 

cezariană (128 cazuri). Pentru prezentația pelviană, o mare parte din cazuri au născut 

prin operație cezariană (30 cazuri) și doar 5 cazuri au născut spontan cu ajutor manual 

Bracht. Din prezentațiile transverse, una s-a finalizat prin naștere spontană, fătul, 

așezat inițial transvers, angajându-se într-o poziție favorabilă. 
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B.8. Analiza vârstei gestaționale în legătură cu asistența acordată la naștere 

 

Figura B.8.1. Frecvența intervențiilor la naștere, raportată la vârsta gestațională a 

parturientelor minore 

Nașterile premature la vârste gestaționale extreme (25-27 săptămâni) s-au realizat 

prin operație cezariană în totalitate. În ceea ce privește prematuritatea precoce, 83% 

din paciente au născut spontan, din acest procent 8% au nascut cu ajutor manual 

Bracht, iar de cezariană au beneficiat 17% din parturientele cu vârstă gestațională între 

28-32 săptămâni. Procentul de operații cezariene crește la categoria de vârstă 

gestațională 33-36 săptămâni, însumând 30%, cu 70% nașteri spontane. Parturientele 

aflate la termen , respectiv 37- 42 săptămâni de gestație au născut pe cale vaginală în 

procent de 82%-84&, cu 16-17% intervenții prin cezariană. 

C. Analiza datelor referitoare la travaliul parturientelor minore 

 

C.1. Studiul duratei travaliului în funcție de prezentația pacientelor minore 
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Figura C.1.1. Durata travaliului în prezentație craniană 

 

Pentru parturientele minore cu feți în prezentație craniană în majoritatea cazurilor 

travaliul a durat aproximativ 5-6 ore (Figura C.1.1). Se notează un număr mare de 

parturiente ce sosesc în expulzie (47 cazuri), iar pentru un travaliu prelungit peste 8 ore 

– maximul fiind de 15 ore – sunt înregistrate 40 de paciente. 

 

Figura C.1.2. Durata travaliului în prezentație pelviană și transversă 
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Pentru cazurile de prezentație pelvină și transversă travaliile s-au încadrat în 

intervalul 4-8 ore. Sunt analizate toate cele 6 cazuri de prezentație atipică, fiecare din 

ele având durata încadrată în limite normale. 

 

Figura C.1.3. Durata travaliului în sarcinile gemelare cu naștere spontană 

 

Au fost raportate 3 cazuri de parturiente minore cu sarcini gemelare, care au 

născut spontan. Rezultatele privind durata travaliului sunt reprezentate în Figura C.1.3.  

 

C.2. Analiza duratei travaliului la parturientele minore 

 

 

Figura C.2.1. Repartiția duratei travaliului la pacientele de 17 ani 

Pentru parturientele în vârstă de 17 ani durata travaliului este schematizată în 

Figura C.2.1. Majoritatea nașterilor au decurs cu un travaliu în limite normale, între 4 și 

8 ore, cu un maxim de 6 ore durată a dilatației. Durata minimă a fost de 2 ore, fiind 

înregistrat un caz, incidența fiind aceeași la o durată de 15 ore a travaliului. Se notează 

un procent mare de paciente care sosesc la spital în expulzie (8.81%). 
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Figura C.2.2. Repartiția duratei travaliului la parturientele de 16 ani 

 

Pentru parturientele de 16 ani, din analiza Figurii C.2.2, reiese că procentul de 

cezariene este similar categoriei de paciente de 17 ani (7.33 %). Față de pacientele de 

17 ani, la 16 ani se remarcă o distribuție către perioade mai scurte ale travaliului, cu 

4.74% incidență la o dilatație cu durata de 3 ore și 30.18% din cazuri cu naștere între 4 

și 5 ore. Durata maximă a dilatației la 16 ani a fost de 12 ore.  

 

Figura C.2.3. Durata travaliului la parturientele de 15 ani 

La pacientele de 15 ani, travaliul se încadrează în aceiași parametri de timp ca în 

cazurile precedente, cu mențiunea că există o incidență ușor crescută a nașterilor cu 

durata de 7 și 8 ore (19.57% și 13.04%). Un aspect pozitiv notat la parturientele de 15 

ani este procentul scăzut de operații cezariene, de 6.52% (Figura C.2.3.). 
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Figura C.2.4. Durata travaliului la parturientele de 14 ani 

 

Figura C.2.4. ilustrează durată travaliului pacientelor de 14 ani. Procentele 

corespunzătoare unei durate a travaliului de 4 și 5 ore (8.57% și 17.14%) sunt mari, cu 

o incidență scăzută a duratei de 8 ore a perioadei de dilatație (8.57%), semn că travaliul 

decurge rapid la această vârstă. Se observă creșterea numărului de intervenții prin 

cezariană (8.57%).  

 

Figura C.2.5. Durata travaliului la parturientele de 13 ani 

 

La pacientele de 13 ani travaliul este precipitat, dovadă incidența crescută a 

cazurilor cu dilatație maximă în 4 și 5 ore (14.29%, respectiv 21.43%). Procentul de 

operații cezariene crește de asemenea, ajungând la 35.71% (Figura C.2.5.). 
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C.3. Corelații între paritate și durata travaliului 

 

Figura C.3.1. Durata travaliului raportată la paritatea pacientelor minore 

 

Figura C.3.1. evidențiază legătura între paritate și durata travaliului. Pentru 

primiparele minore, cele mai multe nașteri se desfășoară în intervalul de 5-7 ore (345 

cazuri), cu frecvența maximă a travaliului de 6 ore. Pentru secundipare travaliul se 

scurtează, având între 4 și 5 ore, iar acest interval se menține și pentru o paritate 

crescută, de 3-4-5 nașteri. 

 

C.4. Date despre starea membranelor la internare și legătura cu patologia 

asociată sarcinii la pacientele minore 
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Figura C.4.1. Corelație între starea membranelor la internare și patologia asociată 

sarcinii 

Din totalul de 868 de nașteri ale pacientelor minore între 2010-2014, majoritatea se 

prezintă la spital cu membranele intacte (Figura C.4.). Un număr crescut de minore ce 

s-au prezentat la spital cu membranele intacte au prezentat uter cicatriceal (20 cazuri), 

Pentru pacientele care s-au prezentat la spital cu membrane rupte, patologia principală 

asociată a fost Hipertensiunea arterial indusă de sarcină (4 cazuri) precum și 

Amenințarea și Iminența de naștere prematură (8 cazuri). 

 

C.5. Informații referitoare la pacientele minore internate cu membrane rupte 
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Figura C.5.1. Distribuția pacientelor prezentate la spital cu membrane rupte, în funcție 

de vârsta gestațională 

 

În Figura C.5.1, pentru pacientele minore internate cu membrane rupte, 

majoritatea cazurilor se concentrează în intervalul de vârstă gestațională 37-41 

săptămâni (74.49%), cu o distribuție mai mare la 37 săptămâni (21.43%) și 38 

săptâmăni (22.96%).  

 

D. Analiza nașterii la pacientele minore 

 

D.1. Studiu asupra modalității de naștere la parturientele minore 

 

 

Figura D.1.1. Repartiția nașterilor la minore în funcție de asistența la naștere 



104 
 

Din totalul nașterilor la minore în perioada 2010-2014, 81.23% au născut pe cale 

vaginală, din care 1 % au fost asistate pentru feți în prezentație pelviană. Pentru 0.23% 

s-a intervenit în expulzie cu ajutorul vidextractorului, iar 19% din parturiente au născut 

prin operație cezariană (Figura D.1.1.). 

D.2. Analiza frecvenței nașterii premature în rândul pacientelor minore 

 

 

Figura D.2.1. Incidența nașterilor premature la parturientele minore 

 

Figura D.2.1. ilustrează procentul prematurității la parturientele minore. Din cele 

868 nașteri înregistrate în 2010-2014, 172 de cazuri au născut înainte de 37 săptămâni 

de gestație, însumând un procent de 17%. 

 

 

Figura D.2.2. Frecvența nașterilor premature în funcție de vârsta parturientelor 
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Tabel D.2.1. Repartiția cazurilor de naștere prematură în funcție de vârsta mamei 

 

 

Detalii asupra nașterii premature la pacientele minore sunt expuse în Figura D.2.2. 

și Tabelul D.2.1. Deși riscul de prematuritate crește pe măsura scăderii vârstei materne, 

la categoria de parturiente de 13 ani se înregistrează cea mai mică incidență de naștere 

prematură din totalul nașterilor (15 cazuri), la 31 și 33 săptămâni gestaționale (14.28%). 

Mai departe, o frecvență crescută a prematurității se înregistrează la categoria de vârstă 

14 ani (20.94%). Parturientele de 17 ani au cumulat un total de 20.72% de nașteri 

premature din totalul de 366 nașteri. 

D.3. Analiza patologiilor asociate de sarcină în relație cu modalitatea de naștere 

 

 

Figura D.3.1. Distribuția metodelor de naștere la parturientele minore în funcție de 

patologia asociată sarcinii 
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Analizând comparativ metodele de naștere la parturientele minore în funcție de 

patologia asociată sarcinii, se observă o incidență crescută a acestora la femeile care 

au născut prin operație cezariană (27%), dacă se ține cont și de numărul mare de 

paciente minore cu uter cicatriceal – indicație de naștere prin cezariană. Pentru 

minorele ce au născut spontan, 10% (79 de cazuri din totalul de 694 nașteri) au 

prezentat diferite patologii asociate sarcinii (Figura D.3.1.). 

 

 

Figura D.3.2. Distribuția cazurilor în funcție de patologiile asociate sarcinii și de 

calea de naștere 

 

Studiul cazurilor în funcție de patologia asociată sarcinii la femeile care au născut 

prin cezariană, adduce în prim plan principalele indicații pentru această intervenție la 

pacientele minore. Cel mai mare procent de paciente au avut uter cicatriceal. 

Următoarele poziții sunt ocupate de amenințările de naștere prematură și 

Hipertensiunea asociată sarcinii. 
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Pentru nașterile spontane, patologia obstetricală asociată sarcinii este mai variată: 

Amenințarea de naștere prematură (17.7%) ocupă primul lor urmată de Colpite (7.6%) 

și Hipertensiune indusă de sarcină (7.6%) (Figura D.3.2.). 

D.4. Studiu asupra intervențiilor obstetricale în expulzie la parturientele minore 

 

 

Figura D.4.1. Procentul intervențiilor efectuate în expulzie 

Din cele 694 de nașteri spontane în 89% din cazuri s-a efectuat epiziotomie 

urmată de epiziorafie (616 cazuri). Complicații în sensul rupturii de perineu, majoritatea 

de gradul I, au survenit în 15 cazuri, realizând un procent de 2% din totalul nașterilor. 

Pentru 63 de paciente minore (9%) nu s-a intervenit în expulzie (Figura D.4.1.). 

D.5. Analiza complicațiilor materne survenite în urma nașterii spontane 

 

 

Figura D.5.1. Procentul complicațiilor materne survenite la nașterea spontană la 

parturientele minore 
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Tabel D.5.1. Repartiția complicațiilor materne post-naștere vaginală în funcție de vârsta 

mamei 

 

Din totalul de 694 cazuri, un număr de 68 de paciente au prezentat complicații în 

urma nașterii vaginale asistate, ceea ce înseamnă 9.79%. Repartiția pe grupe de vârstă 

a cazurilor complicate este inegală, cu o incidență crescută la 14 ani (15%), respectiv 

17 ani (12%). Pentru 15 ani, din 133 nașteri vaginale doar 10 cazuri sunt complicate 

post-expulzie (8%), la 16 ani din 22 cazuri existând 20 de paciente (9%) cu situații ce 

vor fi descrise în Figura D.5.2.  

 

Figura D.5.2. Complicații survenite pe parcursul nașterii vaginale, parturientele minore 

În Figura D.5.2. sunt prezentate complicațiile post-expulzie apărute la pacientele 

minore. Pentru gravidele în vârstă de 14 ani, problemele întâmpinate sugerează o 

imaturitate a organismului raportat la sarcină: distensia peste limită a părților moi în 

expulzie, ce a cauzat ruptura vaginală, și atonia uterină prin epuizare a capitalului 

muscular în decursul nașterii. La 15-16-17 ani principala problemă întâmpinată a fost 

ruptura de col uterin (40 de cazuri din totalul de 68 cazuri complicate), marcă a unui 

travaliu precipitat, pe următoarele locuri figurând rupturile de pereți vaginali. 
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Figura D.5.3. Distribuția complicațiilor post-partum la parturientele minore 

 

Din analiza datelor reiese că mai mult de jumătate din complicațiile post-expulzie 

sunt reprezentate de rupturile de col ( 57.97%), urmate apoi de rupturile de părți moi – 

Ruptura de perineu gr. I cu 18.84% și Ruptura de perete vaginal cu 10.14% - și de 

atonia uterină post-expulzie. 
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Figura D.5.4. Repartiția nașterilor vaginale complicate în funcție de vârsta 

gestațională 

 

Pentru nașterile premature, patologia este constituită exclusiv din rupturi de col. 

Frecvența rupturilor de col plasează această complicație pe primul loc la fiecare vârstă 

gestațională, la distanță de rupturile de părți moi ( ruptura vaginală și cea de perineu 

sunt regăsite în principal la parturientele de 38 de săptămâni de gestație – 5 cazuri, 

respectiv 8 cazuri). Sunt notate două cazuri de placenta accreta, la paciente cu vârsta 

gestațională de 39 săptămâni. (Figura D.5.4.). 

 

 

Figura D.5.5. Incidența complicațiilor post-partum în funcție de durata travaliului 

 

Din analiza datelor illustrate în Figura D.5.5. și Tabelul D.5.2 rezultă că procentul 

minim de cazuri complicate este asociat travaliului de 5-6 ore. Pe măsură ce durata 

dilatației se prelungește numărul complicațiilor post-expulzie crește, ajungând la 

maximum de 21% la travaliul de 9 ore. În Tabelul 9, care prezintă în detaliu complicațiile 

apărute în expulzie pentru în funcție de durata travaliului, comparând cazurile 

complicate după 3-4 ore de travaliu – 12 cazuri (7%-13% din totalul nașterilor cu 3-4 ore 

dilatație) cu cele a căror travaliu a durat 9-10 ore – 6 cazuri (21%-19% din nașterile cu 

dilatație de 9-10 ore), se poate afirma că un travaliu precipitat nu prezice complicații 

post-partum la pacientele minore. 

 

 

Tabel D.5.2. Distribuția complicațiilor post-partum în funcție de durata travaliului 
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E. Date privind nou-născuții parturientelor minore 

 

 

Figura E.1.1. Repartiția pe sexe a nou-născuților proveniți din mame minore 

 

Din totalul nașterilor parturientelor minore din perioada 2010-2014, în 51% din 

cazuri au rezultat fetuși de sex masculin (450 cazuri), 49% fiind cazuri cu fetusi de sex 

feminin (435 cazuri) (Figura E.1.1.). 
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Figura E.1.2. Repartiția pe sexe a nou-născuților prematuri 

 

Diagrama din Figura E.1.2. prezintă distribuția procentuală pe sexe a nou-

născuților prematuri. Analizând datele, cele 92 cazuri de nașteri cu fetuși de sex 

masculin reprezintă 51% din nou-născuții prematuri, sexului feminin atribuindu-se, prin 

cele 90 de cazuri, un procent de 49%. 

 

În Figura E.1.3 este ilustrat procentul de nașteri gemelare din totalul de 868 

nașteri. În 98% din cazuri (854 cazuri) nașterile au rezultat în urma sarcinilor cu feți 

unici, existând 14 nașteri gemelare (2% din total). 

 

E.2. Studiul scorului Apgar obținut de nou-născuții rezultați din parturiente 

minore 
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Figura E.2.1. Scorul Apgar al nou-născuților proveniți din mame minore 

 

Rezultate privind scorul Apgar al nou-născuților, ilustrate în Figura E.2.1, 

evidențiază o incidență crescută a cazurilor cu Apgar 9 (77.8%) și Apgar 8 (13.3%). 

Scorul Apgar maxim este acordat doar la 4.9% din totalul de nou-născuți, iar 0.8% din 

născuți sunt declarați decedați la naștere. 

 

Tabel E.2.1. Incidența scorului Apgar în funcție de vârsta parturientelor 

 

 

Datele referitoare la distribuția scorului Apgar în funcție de vârsta parturientelor 

identifică o creștere a mediei scorurilor, pe măsura creșterii în vârstă a mamei. Astfel, 

pentru perioada 2010-2014, scorul Apgar mediu este 8.81 ± 0.73. La nou-născuții 

pacientelor de 13 ani se înregistrează o medie de 8.66 ± 0.61; la parturientele de 14 ani 

este 8.75 ± 1.16, pentru categoria de 15 ani media scorurilor Apgar este 8.78 ± 0.85, la 

nou-născuții pacientelor de 16 ani valoarea medie este 8.82 ± 0.73 și la cei ai 

pacientelor de 17 ani scorul Apgar mediu este 8.83 ± 0.59 (Tabelul E.2.1.).  
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Figura E.2.2. Scorul Apgar al copiilor născuți din sarcini gemelare  

 

Pentru sarcinile gemelare, majoritatea nou-născuților au primit Apgar 9 (35.7% din 

cazuri), urmând, 28.6% cazuri în care primul născut primește Apgar 9, iar al doilea 

Apgar 8. Cele mai mici procente se întâlnesc la cele mai mici scoruri Apgar pentru 

această categorie, respectiv 7.1% pentru Apgar 7-7 (Figura E.2.2.). 

 

 

Figura E.2.3. Distribuția scorului Apgar în funcție de vârsta gestațională 

 

Majoritatea cazurilor cu vârste gestaționale cuprinse între 35 și 41 de săptămâni 

de gestație au primit Apgar 8 sau 9 la naștere. Pentru prematuri, scorul Apgar a variat 

între 1 (la 27 și 35 săptămâni), 6 (la 28-29 săptămâni și 33-34 săptămâni) și peste 7, la 

prematurii de 3036 săptămâni. Distribuția cazurilor a fost concentrată în jurul scorurilor 

Apgar 8-9 și nu s-a corelează decât într-o mică măsură cu vârsta gestațională a nou-

născuților. 
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Figura E.2.4. Scorul Apgar în funcție de modalitatea de naștere 

 

Pentru nașterea spontană, din totalul de 694 de nou-născuți 556 au primit Apgar 9 

în primul minut, urmați fiind de 79 de cazuri cu Apgar 8. După nașterea prin vidextracție, 

nou-născuții au obținut Apgar 10 și 9, iar în cazul prezentației pelvine scorul a variat 

între Apgar 5 și Apgar 9. Nou-născuții rezultați prin operație cezariană au primit scoruri 

între Apgar 1 și Apgar 10, cu o majoritate ce a obținut Apgar 9.  (103 cazuri) 
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Tabel E.2.1. Scorul Apgar obținut de feții rezultați din sarcinile cu patologie 

asociată 

 

 

 

 

Analiza scorului Apgar al nou-născuților proveniți din pacientele minore cu 

patologie asociată sarcinii este prezentată în Tabelul E.2.1și indică o frecvență mare a 

scorului Apgar 9 (98 cazuri).  
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Figura E.2.5. Repartiția scorului Apgar în funcție de durata travaliului 

Figura E.2.5 prezintă datele referitoare la scorul Apgar al nou-născuților corelat cu 

durata travaliului parturientelor minore. Majoritatea mamelor nou-născuților cu Apgar 8 

au parcurs un travaliu de 6 ore, restul trecând printr-un travaliu de 8, 5 sau 7 ore. Nou-

născuții cu Apgar 9 au rezultat în urma travaliului între 4 și 7 ore. Pentru perioadele de 

dilatație prelungite, de 10 până la 15 ore, născuții au primit în majoritatea cazurilor 

Apgar 9, Apgar 8 și Apgar 10. Cazurile de naștere după un travaliu de 3 sau 4 ore au 

primit scoruri Apgar între 7 și 10.   

 

Figura E.2.6. Distribuția parturientelor minore cu feți morți intrauterin 

 

În Figura E.2.6. este reprezentat procentul de morți intrauterine la pacientele 

minore. Din totalul de 868 de nașteri în perioada 2010-2014, s-au înregistrat 7 cazuri 

(0.81%) de moarte fetală intrauterină.  
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E.3. Analiza greutății nou-născuților proveniți din mame minore 

 

 

Figura E.3.1. Distribuția greutății nou-născuților în funcție de vârsta gestațională 

Pentru nou-născuții la termen, greutatea minimă a fost de 2000 g la 37 și 38 de 

săptămâni, iar pentru vârstele gestaționale 39 și 40 de săptămâni minimele s-au 

înregistrat pentru cazurile de gemelaritate (1590 și 1000 g). La polul opus, începând cu 

34 de săptămâni și până la 41 de săptămâni, greutatea maximă a depășit 3700 de 

grame, cu câteva cazuri de macrosomie ( la 37 de săptămâni gestaționale cu 4100 g, 

similar și la 39 și 41 de săptămâni, maximul de greutate fiind atins de un nou-născut de 

40 de săptămâni de gestație cu 4780g).  

 

Figura E.3.2. Media greutății nou-născuților în funcție de vârsta gestațională 
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Graficul din Figura E.3.2. ilustrează media greutății la naștere în funcție de vârsta 

gestațională a nou-născutului. Făcând abstracție de cazurile unice de la 25, 26 și 27 de 

săptămâni de gestație (1050 g, 1950 g și 800 g), se observă o pantă ascendentă pe 

măsura creșterii vârstei gestaționale, cu un maxim de 3500 g medie a greutății la 39 

săptămâni. Deviația standard este între 151 g și 1272 g, ceea ce reflectă o variație 

mare a greutății nou-născuților în grupul de parturiente minore studiat.   

 

Figura E.3.3. Greutatea medie a nou-născuților în funcție de mediul de 

proveniență al mamei 

 

Din analiza diagramei din Figura E.3.3. privind greutatea născuților în funcție de 

mediul de proveniență al parturientelor minore se constată o diferență de 74 g în media 

greutății la naștere, în favoarea copiilor ai căror mame locuiesc în mediul urban (3023 

g), față de mamele minore din mediul rural, pentru care media de greutate a nou-

născuților este de 2959 g. 

 

Figura E.3.4. Greutatea nou-născuților în funcție de vârsta mamei 
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Graficul din Figura E.3.4. prezintă, raportat la vârsta parturientelor, valorile minime 

și maxime ale greutății nou-născuților precum și media de greutate în funcție de vârsta 

maternă. Pornind de la cazul unic al mamei de 12 ani, cu un născut de 3600 g, se 

observă o constanță a valorilor medii, în jurul a 2950 g- 3000 g, a copiilor născuți din 

mame de 13 până la 17 ani. Valori maxime ale greutății, de peste 3700 g, se regăsesc 

la parturientele minore de toate vârstele, însă maximul de 4780 g aparține unui născut 

din pacientă de 16 ani. 

 

Figura E.3.5. Greutatea medie a nou-născuților în funcție de paritate 

Pentru nou-născuții de prim rang, de rang 2 și 3 greutatea la naștere nu este 

afectată, situându-se în jurul valorii de 3000 g, cu o deviație standard de 497.11 g. 

Media greutății scade semnificativ la a 5-a și a 6-a paritate, ajungând la 2300 g 

respectiv 2550 g (Figura E.3.5). 

E.4. Analiza lungimii nou-născuților proveniți din parturiente minore 

 

 

Figura E.4.1. Lungimea medie a nou-născuților în funcție de vârsta mamei 

 

Figura E.4.1. prezintă media lungimii nou-născuților în funcție de vârsta mamei. Se 

constată (cu excepția cazului unic al parturientei de 12 ani) că media lungimii născuților 

rămâne la valoarea de 49 cm pentru toate vârstele mamelor. 
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Figura E.4.2. Lungimea medie a nou-născuților în funcție de rangul nașterii 

 

Figura E.4.2. ilustrează distribuția lungimii medii a nou-născuților în funcție de 

rangul acestora, din datele rezultate reieșind că, pe măsura creșterii în rang a copilului, 

scad și dimensiunile acestuia: de la 49-50 cm pentru născuții de rang 1, 2, 3 la 46 cm 

pentru rangul 5 și 47 cm pentru rangul 6. Deviația standard are valori între 2.57cm și 

3.66 cm.   

 

Figura E.4.3. Lungimea nou-născuților în funcție de sexul fetal 

 

Nou-născuții de sex masculin au o pondere mai mare față de sexul feminin în ce 

privește lungimea la naștere, înregistrând valori între 46 cm și 55 cm, cu procentajele 

cele mai mari la 50 cm (12.54%) și 51 cm (8.64%). Sexul feminin domină categoriile de 

lungime sub 46 cm, precum și coloana de 48 cm, unde înregistrează cel mai mare 

procent (6.9%) din totalul nou-născuților. 
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F. Analiza comparativă a datelor obținute de la parturientele minore și primiparele 

în vârstă 

 

F.1. Studiu comparativ al datelor generale despre pacientele minore și pacientele 

primipare în vârstă 

 

Această parte a studiului este o comparație între vârstele extreme ale primiparelor, 

pentru a formula o concluzie cu privire la riscurile menținerii unei sarcini și nașterii la 

organismele imature. Din totalul de 19372 nașteri înregistrate în perioada 20102014 la 

Spitalul Clinic de Obstetrică – Ginecologie „ Dr. Ioan Aurel Sbârcea‖ 588 de cazuri se 

notează ca fiind primipare în vârstă (peste 35 ani). Următoarele date sunt rezultatele 

unei paralele între 868 paciente minore și 588 paciente primipare în vârstă, înregistrate 

în perioada 2010-2014.  

 

Figura F.1.1. Distribuția comparativă a vârstelor gestaționale la naștere la primiparele 

tinere și cele în vârstă 

 

Graficul reprezentat în Figura F.1.1. evidențiază diferențele cu privire la vârsta 

gestațională la care au născut pacientele minore și cele primipare în vârstă. Din analiza 

datelor reiese că majoritatea pacientelor în vârstă nasc la termen, 85.1% din 

evenimente petrecându-se între 38 și 41 săptămâni după cum urmează: 4.6% în 37 

săptămâni de gestație, 10.5% în 38 săptămâni, 27% la 39 săptămâni, 35.8% la 40 de 

sămptămâni și 7.2% la 41 săptămâni gestaționale. Restul de 14.9 procente se 

cantonează în principal între 31 și 36 săptămâni de gestație. Pentru parturientele 

minore situația este diferită, 79.6% din nașteri fiind la termen, însă dispuse 

preponderent către vârstele gestaționale mai mici: 17% la 37 săptămâni, 22.8% la 38 

săptămâni, 25.2% la 39 săptămâni, cu doar 12.5% din nașteri la 40 săptămâni și 2.1% 

la 41 săptămâni de gestație. Comparativ cu primiparele în vârstă, pacientele minore au 

născut mai frecvent prematur, la 31-36 săptămâni gestaționale.   
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Figura F.1.2. Distribuția parturientelor minore și celor primipare în vârstă în funcție 

de mediul de proveniență 

 

Marea majoritate a parturientelor provin din mediul rural (77.14%), cu doar 22.86% 

din cazuri de proveniență urbană, raportul fiind în oglindă în cazul primiparelor în vârstă, 

cu 82.22% de proveniență urbană și 17.78% din paciente din mediu rural. 

F.2. Analiză comparativă a diagnosticului de sarcină la parturientele minore și la 

cele primipare în vârstă 

 

Tabel F.2.1. Distribuția prezentațiilor fetale la parturientele minore și primiparele în 

vârstă 

 

 

Tabelul F.2.1, arată diferențe mici între incidențele diferitelor prezentații pentru cele 

două categorii de paciente. Pentru prezentația craniană se notează 95.6% din cazuri la 

pacientele minore, față de 94.7% din cazuri la primiparele în vârstă. La pacientele în 

vârstă există o incidență crescută a prezentațiilor pelvine (4.6%) și transverse (0.7%) 

datorită numărului crescut de sarcini gemelare obținute prin tehnici de fertilizare. 
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Figura F.2.1. Distribuția comparativă între starea membranelor la internare la 

pacientele minore și primipare în vârstă 

Figura F.2.1. ilustrează comparația între starea membranelor la internare la 

pacientele minore față de primiparele în vârstă. Pentru parturientele minore incidența 

membranelor rupte la internare a fost mai scăzută decât la cealaltă extremă de vârstă 

(23.77%, față de 27.34%), majoritatea cazurilor prezentându-se cu membranele intacte: 

76.23% din minore și 72.66% din parturientele în vârstă aflate la prima naștere. 

 

Figura F.2.2. Distribuția incidenței rupturii premature de membrane la parturientele 

minore și primiparele în vârstă 

 

Figura F.2.2. ilustrează incidența membranelor rupte prematur la cele două 

eșantioane de paciente de vârste extreme. Din analiza datelor înregistrate între 2010-

2014 se constată o incidență mai mare la parturientele de peste 35 de ani, de 35.09%, 

față de 25.27% frecvența minorelor cu diagnostic de membrane rupte înainte de 37 

săptămâni de gestație. Cele mai multe dintre cazuri sunt înregistrate la vârste 

gestaționale între 33 și 36 săptămâni, la ambele categorii de vârstă: 26.48% pentru 

primipare în vârstă și 20.21% pentru parturiente minore. 
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Figura F.2.3. Incidența morții intrauterine a fătului la pacientele minore și primipare 

în vârstă 

Comparația făcută între datele referitoare la incidența morții intrauterine pentru 

cele două eșantioane studiate relevă un procent crescut la categoria primiparelor în 

vârstă, de 1.02% din totalul nașterilor (6 cazuri). În cazul pacientelor minore cele 7 

cazuri de Moarte intrauterină realizează 0.81% din totalul de 868 nașteri (Figura F.2.3.). 

 

Figura F.2.4. Incidența patologiei asociate nașterii pentru extremele de vârstă 

Datele privind incidența patologiei asociate sarcinii la parturientele minore și 

primipare în vârstă sunt prezentate în Figura F.2.4. și detaliate în Tabelul F.2.1. Din 

analiza acestora se constată o incidență mult mai scăzută a patologiei în sarcină la 

pacientele minore, de 17% din totalul cazurilor, față de 41% în rândul primiparelor în 

vârstă. În categoria de patologie asociată sarcinilor primiparelor în vârstă se notează 

situații care nu sunt întâlnite în cazul pacientelor minore: prezența fibromului uterin, 

situația tratamentului pentru infertilitate, Sindrom HELLP, Diabet gestațional, Col uterin 

cerclat și colici pieloureterale. 
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Tabel F.2.1. Incidența patologiei asociate sarcinii la pacientele minore și 

primiparele în vârstă 
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Figura F.2.5. Repartiția patologiilor asociate sarcinii în funcție de gestație la 

pacientele minore și la cele primipare în vârstă 

Detalii asupra patologiei de sarcină sunt prezentate în diagramele din Figura F.2.5. 

La pacientele minore, în raport cu numărul gestației, patologia asociată sarcinii apare în 

67.86% din cazuri pentru minorele aflate la prima sarcină, 27.14% pentru a doua și 

4.29% la a treia sarcină. Pentru primiparele în vârstă procentul patologiilor asociate 

sarcinii în prima sarcină este mai redus (55.79%), existând o repartiție a cazurilor în 

procente descrescendo până la a opta gestație. 

F.3. Analiza comparativă a datelor referitoare la naștere în cazul pacientelor 

minore și al primiparelor în vârstă 

 

 

Figura F.3.1. Procentul de nașteri gemelare la cele două extreme de vârstă 

Figura F.3.1. ilustrează procentele de gemelaritate în rândul parturientelor minore 

și primiparelor în vârstă, și se constată că la pacientele în vârstă se înregistrează o 

incidență aproape de dublul celei din cazul minorelor (2.89% față de 1.61%).  



128 
 

 

Figura F.3.2. Distribuția cazurilor în funcție de calea de naștere în cazul 

parturientelor minore și al primiparelor în vârstă 

În cazul pacientelor peste 35 ani, în 82.25% din cazuri a fost aleasă operația 

cezariană și doar în 17.24% din cazuri nașterea a fost vaginală. Rezultatele privind 

pacientele minore sugerează că în majoritatea cazurilor (80.05%) nașterea la minore a 

fost spontană. Pentru perioada 2010-2014 s-a efectuat cezariana la 19.15 % din 

pacientele minore, o parte din acestea având uter cicatriceal. 

 

Figura F.3.3. Distribuția cazurilor în funcție de durata travaliului 

Din analiza datelor privind durata travaliului la parturientele minore și cele în vârstă 

aflate la prima naștere, exprimate în graficul din Figura F.3.3, se constată că durata 

dilatației la minore a fost mai lungă decât la pacientele în vârstă, existând procente mari 

din totalul de nașteri atribuite travaliilor de 7 și 8 ore (cu un total de 25.82%). La 

pacientele primipare în vârstă în cele 17.24% cazuri de naștere vaginală în cele mai 

multe situații durata travaliului nu depășește 6 ore. În 73.52% din cazuri travaliul are 

durata între 3 ore și 6 ore (cu 3.92% pentru 3 ore, 11.76% la 4 ore, 25.49% la 5 ore și 

maximul la 6 ore, de 32.35%). În 18.62% din nașterile spontane ale primiparelor în 

vârstă travaliul depășește durata de 6 ore, maximul fiind de 10 ore (față de pacientele 

minore, unde dilatația durează până la 15 ore).  
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Figura F.3.4. Distribuția cazurilor în funcție de intervențiile obstetricale la naștere 

Figura F.3.4. analizează comparativ intervențiile obstetricale la naștere pentru 

fiecărui eșantion de paciente studiate. Pentru pacientele în vârstă incidența 

perineorafiilor post-ruptură de perineu a fost mai crescută față de pacientele minore 

(4.72% față de 2.14%), indicator al rigidității părților moi în actul expulziei. Se observă 

un procent ridicat de nașteri spontane asistate la care nu se efectuează epiziotomie în 

cazul parturientelor minore (10.11%), nașterile desfășurându-se fără ca părțile moi să 

fie lezate. 

 

Figura F.3.5. Distribuția cazurilor în funcție de complicațiile post-partum 

În cee ace privește incidența complicațiilor post-partum la minore și primipare în 

vârstă am identificat un număr semnificativ mai mare de complicații în expulzie la 

pacientele minore (69 cazuri- 9% din totalul nașterilor vaginale) decât la primiparele în 

vârstă (8 cazuri- 7% din nașterile spontane). Trebuie menționat însă că multe din 

complicațiile posibile în expulzie au fost evitate la pacientele în vârstă prin alegerea 

cezarienei ca metodă de naștere.  
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Tabel F.3.1. Complicațiile post-partum asociate nașterii vaginale la pacientele 

minore și la primiparele în vârstă 

 

 

Din detalierea complicațiilor survenite în expulzie la cele două eșantioane studiate, 

prezentată în Tabelul F.3.1, se concluzionează că pacientele în vârstă aflate la prima 

sarcină întâmpină dificultăți în destinderea perineului (3 cazuri) și a colului uterin (2 

cazuri) pe parcursul nașterii, pe când în categoria pacientelor minore este un număr 

mare de cazuri de rupturi de col (40 cazuri), urmat de rupturi de perineu (13 cazuri), de 

pereți vaginali (7 cazuri) și atonie uterină (3 cazuri). 

 

F.4. Analiza datelor referitoare la nou-născuții proveniți din pacientele minore și 

cele primipare în vârstă 

 

 

Figura F.4.1. Distribuția cazurilor în funcție de genul fătului 

 

Figura F.4.1. ilustrează repartițiile pe sexe ale nou-născuților proveniți din 

paciente minore și paciente în vârstă aflate la prima naștere. Dacă la pacientele minore 

se păstrează un echilibru în ceea ce privește distribuția nașterilor după sexul fătului, cu 

51% de sex masculin și 49% de sex feminin, la primiparele în vârstă diferența este mai 
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mare, în favoarea nașterilor de feți de sex masculin cu procentul de 56% din totalul 

nașterilor, față de 44% din nașteri cu feți de sex feminin. 

 

Figura F.4.2. Incidența nașterilor premature pentru extremele de vârstă 

 

În studiul comparativ al nașterilor premature, Figura F.4.2. prezintă incidența 

nașterilor înainte de 37 săptămâni de gestație la parturientele minore și la cele peste 35 

de ani, primipare. Din analiza datelor rezultă o frecvență mai mare a nașterilor 

premature la minore, cu un total de 172 cazuri (19.82%) din 868 nașteri înregistrate în 

perioada 2010-2014. În categoria primiparelor în vârstă, dn 588 cazuri 109 nașteri s-au 

petrecut înainte de 37 săptămâni gestaționale, reprezentate procentual prin 18.54%.  

 

 

Figura F.4.3. Repartiția pe sexe a nou-născuților prematuri ai pacientelor minore 

și primiparelor în vârstă 

 

 

Detalii asupra sexelor nou-născuților prematuri sunt cumulate în diagramele din 

Figura F.4.3. Aceasta prezintă o incidență crescută a prematurilor de sex feminin 

proveniți din mame minore (52% din cazurile de prematuritate), față de predominanța 

prematurilor de sex masculin proveniți din primipare în vârstă (51% din totalul 

prematurilor). 
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Figura F.4.4. Distribuția scorului Apgar obținut de nou-născuții proveniți din 

mamele de vârste extreme 

 

Din analiza scorului Apgar al născuților din paciente minore și primipare în vârstă, 

datele rezultate sugerează valori mai crescute al scorului Apgar obținut de nou-născuții 

pacientelor în vârstă. Pentru aceștia, 86% din cazuri au obținut scor Apgar 9 (56.83%) 

sau Apgar 10 (30.02%), frecvența scorului Apgar 10 fiind de 7 ori mai mare decât la 

nounăscuții pacientelor minore (4.82%). La nou-născuții pacientelor minore, cei mai 

mulți au primit Apgar 9 (77.61% din cazuri) (Figura F.4.4.). 

Figura F.4.5. ilustrează comparațiv greutățile minime și maxime ale nou-născuților  

în funcție de vârsta gestațională la naștere. La feții de peste 34 săptămâni gestaționale 

ale pacientelor minore  se constată greutăți minime superioare nou-născuților de prim 

rang din paciente peste 35 de ani, din aceleași categorii. Referitor la valoarea minimă 

înregistrată a greutății la naștere, în cazul primiparelor în vârstă se regăsesc prematuri 

de gradul 4 cu 450 g, 680 g, 750 g, greutăți mult mai reduse decât în cazul prematurilor 

mamelor minore, a căror greutate minimă înregistrată a fost de 800 g. Valori maxime de 

peste 4000 g se regăsesc frecvent la parturientele în vârstă aflate la prima sarcină, 

începând cu 34 săptămâni de gestație, însă maximul înregistrat pentru cele două 

eșantioane studiate este de 4780 g, la un nou-născut de 40 săptămâni gestaționale ale 

mamei minore. 
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Figura F.4.5. Distribuția nou-născuților proveniți din paciente minore și paciente 

primipare în vârstă 

 

 

 

Figura F.4.6. Distribuția greutății nou-născuților în funcție de vârsta gestațională 

la naștere a primiparelor minore 
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Figura F.4.7. Distribuția greutății nou-născuților în funcție de vârsta gestațională 

la naștere a primiparelor în vârstă 

 

Analizând graficele din Figurile F.4.6 și F.4.7. obsevăm că valorile medii ale 

greutăților sunt mai mici la nou-născuții pacientelor minore, comparativ cu primiparele în 

vârstă, începând cu 32 săptămâni de gestație. Deviația standard medie pentru 

greutatea nou-născuților pacientelor minore este 510.70 g, în cazul copiilor pacientelor 

în vârstă fiind de 637.51 g.  

 

Figura F.4.8. Distribuția cazurilor primiparelor minore în funcție de lungimea feților 

la naștere 

 

Figura F.4.9. Distribuția cazurilor primiparelor în vârstă în funcție de lungimea 

feților la naștere 
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Figurile F.4.8. și F.4.9. realizează o paralelă între distribuția cazurilor primiparelor 

minore și în cele în vârstă în funcție de lungimea feților la naștere. Se constată o 

incidență crescută a nou-născuților cu lungimi între 48-51 cm, cu un numărul maxim de 

cazuri atingând 50 cm (24.3%), pentru copiii pacientelor minore. La nou-născuții 

primiparelor în vârstă repartiția cazurilor în funcție de lungime este mai largă, cu 

procente în jurul valorii de 1% de la 38 cm și cazuri mai numeroase de născuți cu 52-53 

cm (12% și 5.7%) față de nou-născuții minorelor.  

 

II.9. Concluzii  
 

1. Incidența nașterilor la minore crește de la 3% la 5% în 2013, preponderent pentru 

categoria parturientelor de 16-17 ani;  

2. Durata medie a travaliului la minore este de 5-6 ore, acestea prezentându-se la spital 

cu membrane rupte la 37-38 săptămâni de gestație în 44.39% cazuri;  

3. 81.23% din pacientele minore nasc pe cale vaginală;  

4. Complicațiile post-partum apar în 9.79% din cazuri, mai des la 14 ani (15%) și la 17 

ani (12%), în funcție de patologie distribuția fiind: rupturi col 57.97%, rupturi de 

perineu și vagin 28.98%, atonie uterină 4.35%, cazuri care apar frecvent după travalii 

de 9-10 ore.   

5. Dintre pacientele care se prezintă cu membrane Rupte, 25.27% au membranele 

rupte prematur 

6. S-au înregistrat 17% nașteri premature, cu incidență mai mare la 14 și 16 ani 

(20.94% și 22.91%), mai multe cazuri între 33 și 36 săpt;  

 

Nu toate adolescentele care poartă o sarcină au probleme în cursul ei și pe 

parcursul nașterii, însă riscurile sunt mari cu cât vârsta mamei este mai mică. 

Complicațiile apărute în sarcină nu sunt o reflexie a imaturității organice, ci mai degrabă 

grevarea unui stress peste o patologie dormantă în rândul pacientelor. Comparate cu 

primiparele în vârstă, minorele au o incidență mai scăzută a patologiilor asociate 

sarcinii, majoritatea fiind Amenințări de naștere prematură și HTAIS. Deși sunt multe 

cazuri de HTAIS, incidența Preeclampsiei este mică (3 cazuri din 868). Diagnosticul de 

bazin infantil nu este pus decât în 6 cazuri din totalul de 868 cazuri.   

Prematuritatea apare în mare parte din cazuri, cu declanșarea travaliului între 33 și 

36 săpt, nou-născuții având greutate mai mare la naștere decât în cazul primiparelor în 

vârstă. Gradul de prematuritate este mai mare la parturientele minore, probabil din 

cauza lipsei de asistență pe parcursul sarcinii și a mediului de proveniență, însă 

depleția de resurse ale organismului parturientelor minore nu este majoră, în rândul 

minorelor regăsindu-se doar 4 cazuri de anemie.  

Raportat la problemele studiate, sarcina decurge normal în cazul adolescentelor. 

Problemele apărute la naștere nu țin de conformația infantilă a bazinului osos, ci  mai 

mult de particularitățile fiziologiei uterine.  

O sarcină are impact negativ asupra vieții și psihicului unei paciente minore. 

Studiile arată că în cazul mamelor adolescente riscul de a face depresie post-partum 

este dublu față de restul parturientelor, tulburările psihice putând să apară până la 1 an 

de la naștere (BMC post-partum, mai 2014). O sarcină duce aproape în mod sigur la 

abandon școlar, trai în condiții socio-economice precare și risc crescut de a crește 
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copilul într-o familie monoparentală. Cu toate acestea, rata abandonului copiilor nu este 

foarte mare: mamele minore au o altă atitudine față de copil, fiind mult mai protective și 

răbdătoare față de restul mamelor. 
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PARTEA a III-a - STUDIU PRIVIND DETERMINISMUL GEOGRAFIC AL DPPNI ÎN 

JUDEȚUL BRAȘOV ÎN PERIOADA 2010-2014 ȘI INTER-RELAȚIA DPPNI-FACTORI 

DE MEDIU (METHEMOGLOBINEMIA ȘI NITRAȚII DIN APELE DE SUPRAFAȚĂ) 

 

INTRODUCERE 
 

În categoria hemoragiilor obstetricale care determină indicatori înalți de mortalitate 

maternă, decolarea prematură de placentă normal inserată (DPPNI) ocupă locul doi 

după hemoragiile atonice și cele hipotonice ale uterului.  

Prin decolare prematură a placentei normal inserată sau apoplexie utero-

placentară se înțelege o dezlipire variabilă ca extindere a placentei normal inserate, 

după 22 de săptămâni de sarcină sau în timpul travaliului, având ca urmare formarea 

unui hematom retroplacentar și un tablou clinic a cărui gravitate depinde de extinderea 

dezlipirii.Toate lucrările de specialitate consacrate DPPNI contribuie, într-o mare 

măsură, la extinderea cunoștințelor despre patogenia și posibilii predictori ai dezlipirii 

premature a placentei. Cu toate acestea, în mare parte, ele reprezintă rezultatul unor 

studii care demonstrează secvențional mecanismele patogenetice și clinice ale acestei 

stări patologice de urgență majoră.  

Prin urmare, pentru o prezentare de ansamblu a acestei boli, este important de a 

lua în considerare toate aspectele legate de identificarea factorilor de risc, studierea 

particularităților clinice, biochimice și morfologice, cu stabilirea direcțiilor de prevenire și 

conduită a acestei maladii obstetricale. 

Ideea unui studiu privind legătura dintre methemoglobinemie și decolarea 

prematură de placentă normal inserată în cazul clinicii brașovene, a apărut în urma 

experienței profesionale a medicilor de la Spitalul Clinic de Obstetrică- Ginecologie ― Dr. 

Ioan Aurel Sbârcea‖ din Brașov, care au creat o ipoteză privind relația dintre 

contaminarea cu nitrați și decolarea prematură de placentă normal inserată, chiar dacă 

momentan nu există răspunsuri clare și cu atat mai puțin, soluții.  

 

I. Placenta – Noțiuni teoretice 
 

I.1 Morfologia placentei 

Placenta umană este un organ provizoriu, intermediar, dezvoltat în timpul gestaţiei, 

care face legătura între mamă şi făt pentru asigurarea schimburilor fiziologice necesare 

dezvoltarii produsului de concepție. Reprezintă un derivat trofoblastic diferenţiat 

precoce în timpul embriogenezei. Formarea, arhitectura şi fiziologia ei sunt dependente 

de vascularizare [1]. 
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I.2 Structura macroscopică a placentei 

Placenta este un organ cărnos care poate avea formă discoidală, eliptică, rotundă 

sau neregulată ; forma definitivă ideală fiind cea discoidală deoarece reprezintă o 

condensare morfologică cu maximum de eficienţă. Diametrul este de 18- 23 cm, 

grosimea este de 3-6 cm (grosimea scade de la centru spre periferie), iar greutatea 

reprezintă 1/6  din greutatea fătului, dar poate fi influenţată de terenul matern, mărimea 

fătului, sexul, paritatea etc. Până la 1000 g sunt variaţiile normale de dezvoltare, 

greutatea placentei sub 300 g indică tulburări în dezvoltarea morfologică şi maturarea 

funcţională [1]. 

 

I.3 Structura microscopică a placentei 

Constituirea placentei se realizează din elemente de origine ovulară care duc la 

formarea de vilozităţi placentare, dar şi din elemente de origine maternă (prin 

transformarea endometrului). Prin nutriţia butonului embrionar, trofoblastul asigură 

dezvoltarea placentară [1,2,3]. 

- placenta aposta, formată din alipirea trofoblastului şi endometrului, în acest caz nu se 

produce delivrenţa caducei  

- placenta conjuncta, formată prin penetrarea trofoblastului în endometru, cu delivrenţa 

caducei 

În funcţie de straturile suprapuse între circulaţia maternă şi cea fetală, placenta 

umană este de tip hemocorial, ceea ce înseamnă că vilozităţile coriale  sunt în contact 

direct cu sângele matern. Odata cu penetraţia blastocistului în decidua începe 

dezvoltarea trofoblastului primar. Deşi evoluţia placentară este neîntreruptă, acesteia i 

se descriu 2 perioade de dezvoltare:  

- perioada previloasă sau lacunară ( zilele 6 - 13 după fecundaţie)   

- perioada viloasă ( ziua 13 - până la termen) 

 

Din ziua a-8-a de dezvoltare,  trofoblastul se diferenţiază în  citotrofoblast şi 

sinciţiotrofoblast. Oul este orientat la nivelul fundului uterin, la o distanţă egală de ambii 

pediculi uterini, cu mugurele embrionar spre mucoasa uterină. Oul este învelit în 

sinciţiotrofoblast cu enzime care erodează decidua, astfel se produce o sângerare la a-

10-a, a-12-a zi de la fecundaţie. Cavitatea uterină persistă până în luna a treia, de 

aceea mai pot apărea sângerări. În luna a treia uterul preia o formă globuloasă.[3] 

După realizarea implantaţiei, endometrul se transformă în decidua (caduca) sub 

acţiunea progesteronului. Putem distinge decidua capsulară ( dinspre cavitatea uterină) 

şi decidua bazală ( dintre ou şi miometru). Oul se înfundă progresiv în mucoasa uterină, 

iar în apropierea endoblastului începe să se formeze lecitocelul primar sau cavitatea 

exocelomică. Oul se detaşează de vezicula amniotică şi lecitocel datorită creşterii 

accelerate în dimensiuni, cele două vezicule rămân înspre polul de implantare al oului, 

iar spaţiul dintre pereţii lor si citotrofoblast este ocupat de mezenchimul extraembrionar. 

[3]  
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I.4 Circulaţia placentară  

      Sângele matern va penetra sistemul lacunar trofoblastic al oului prin erodarea 

pereţilor vaselor din mucoasa uterină de catre sinciţiotrofoblast. Vilozităţile trofoblastice 

primare se vor forma în dreptul polului embrionar, în grosimea lor va pătrunde 

mezenchimul la începutul săptămânii 3 şi vor da naştere vilozităţilor secundare. La 

sfârşitul acestei săptămâni se vor forma şi vilozităţile terţiare prin apariţia primelor 

capilare sangvine [3]. La sfârşitul zilei 21 apar lacunele care duc la iniţierea circulaţiei 

fetale. Din loc in loc, vilozităţile coriale se fixează pe decidua bazală şi poartă numele 

de vilozităţi crampon, astfel sângele matern este captat de vene din decidua bazală. 

Producerea delivrenţei se realizează prin ruperea acestor vilozităţi crampon. 

Între cele doua circulaţii nu există continuitate, de aceea trecerea hematiilor se 

face numai prin diapedeză sau leziuni. Jetul Borrel presupune ejecţia sângelui dinspre 

placa bazală spre cea corială şi invers. Există două artere ombilicale şi o venă 

ombilicală.   

      Factori de reglare a circulaţiei placentare:  

      Factori materni:   

- tensiunea arterială maternă  

- drenajul sângelui matern  

- contracţia uterină  

- echilibrul fluido-coagulant  

       

Factori fetali:  

- starea de tensiune a vilozităţilor  

- contracţia fibrelor netede din vasele vilozitare  

 

I.5 Funcţiile placentei [2,3]  

      

 Placenta dispune de un metabolism propriu  şi deţine 6 funcţii:  

- funcţia respiratorie fetală  

- funcţia de nutriţie fetală 

- funcţie metabolic energetică  

- funcţie de protecţie imunologică fetală  

- funcţie de barieră şi transfer  

       

Funcţia respiratorie fetală. Oxigenarea fătului se face prin difuziune simplă, 

hemoglobina nu trece bariera placentară, iar bioxidul de carbon traversează placenta în 

sens invers, presiunea bioxidului de carbon este dependentă de pH şi de curba de 

disociere a hemoglobinei.  

Functia de nutriţie. Apa circulă prin osmoză, proteinele alimentare sunt transformate în 

aminoacizi, lipidele materne sunt transformate în fosfolipide, iar glucidele trec foarte 

uşor în cazul diabetului matern.   
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Funcţia de barieră. Placenta împiedică trecerea agenţilor microbieni patogeni, dar 

totuşi virusurile şi toxinele microbiene trec destul de uşor bariera placentară.   

 

I.6  Sinteza hormonilor placentari după implantarea produsului de concepţie [4]  

      Principalul hormon produs de placentă este HCG-ul care apare începând cu ziua a-

10-a a concepţiei. Acest hormon stimulează metabolismul sterolic şi reglează sistemul 

estrogenic placentar.  

Tabelul I.6.1 Valori beta- HCG în timpul unei sarcini normale [3] 

Beta HCG Valori (mUI/ ml) 

  

Săptămâna 3-4 9- 130 

  

Săptămâna 4-5 75 - 2600 

  

Săptămâna 5-6 850- 20.800 

  

Săptămâna 6-7 4000 - 100.200 

  

Săptămâna 7-12 11.500- 289.000 

  

Săptămâna 12-16 18.300- 137.000 

  

Săptămâna 16-29 1400- 53.000 

  

 

Hormonul lactogen placentar are un singur lanţ polipetidic, conţine 191 de 

aminoacizi şi este sintetizat de celulele deciduale. Nivelul lactogenului placentar creşte 

după săptămâna 6 de gestaţie şi are rolul de a abroga răspunsul imun al mamei 

împotriva antigenilor fetali. Este prezent în cantităţi mari în lichidul amniotic şi este 

cunoscut pentru stimularea creşterii glandei mamare ( produce colostrul).  

Placenta are rol şi în steroidogenză, poate transforma colesterolul în progesteron 

şi hormoni androgeni aromatizanţi. Inhibitorii enzimei 3β- hidroxisteroid dehidrogenaza 

din reticulul endoplasmatic pot avea efecte teratogene asupra produsului de concepţie.   

       Placenta preia funcţia ovarului şi începe să producă progesteron. Pentru 

diferenţierea dintre activitatea ovarului şi a placentei în primele săptămâni de sarcină, 

se utilizează enzima 17α- hidroxiprogesteron care estimează activitatea ovarului.   

      Eliminarea corpului luteal în ziua 21 de amenoree poate duce la avort, de aceea 

ovarul este esenţial în menţinerea primelor 6 săptămâni de sarcină. În săptămânile 8-

12, nivelul de progesteron este foarte scăzut, deoarece placenta preia din funcţiile 

ovarului, acesta reprezintă un moment critic pentru produsul de concepţie. 
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II.Evoluţia placentei la mamifere 
 

Analizele anterioare genetice sugerează faptul că strămoşul tuturor mamiferelor 

placentare a fost o creatură mică, cu blană, coadă, care dădea naştere unui singur pui 

şi care se hrănea cu insecte. Această creatură a evoluat la scurt timp după dispariţia 

dinozaurilor, în ciuda faptului că primele mamifere placentare nu apar în registrul fosil 

înainte de extincţia dinozaurilor [6].  

Placenta mamiferelor este alcatuită din  partea fetală constituită din porţiunea 

viloasă a corionului şi partea maternă formată din teritoriul mucoasei uterine.Forma 

neprelucrată a placentei, distribuţia punctelor de contact între membranele fetale, 

endometru şi numărul straturilor de ţesut între sistemele vasculare materne şi fetale  

sunt  caracteristici care ne permit clasificarea şi diferenţierea tipurilor de placentă.   

Clasificarea în funcţie de formă şi de punctele de contact ale placentei [7,12]:  

-difuză, în care alanto-corionul este implicat aproape în totalitate în formarea 

placentei (întâlnită la cai şi porci).  

-multiplă cotiledonară, în care cotiledoanele reprezintă porţiunea fetală, carunculii 

reprezintă zonele de contact ale porţiunii materne, iar angrenările carunculo-

cotiledonare formează placentoame (întâlnită la rumegătoare).  

-zonară, unde vilozităţile coriale iau forma unor benzi de ţesut care înconjoara fătul   

(întâlnită la carnivore).  

- discoidală, vilozităţile coriale sunt grupate într-un singur loc, placenta are forma 

unui disc ( întâlnită la primate şi rozătoare).  

 

Clasificarea straturilor care separă circulaţia sanguină maternă de cea fetală [7,12] 

 

Între cele doua circulaţii se interpun 6 straturi de ţesut, dintre care trei straturi 

aparţin membranei perifetale (endoteliul vascular cu capilare care căptuşesc alantoida, 

ţesutul conjunctiv şi epiteliul corial care derivă din trofoblast), iar celelalte trei straturi se 

află în componenta maternă a placentei (endoteliul care căptuşeşte vasele de sânge ale 

endometrului, ţesutul conjunctiv al endometrului şi celulele epiteliale endometriale).  

    Clasificarea placentelor în funcţie de straturile materne care se află în contact cu 

epiteliul corial al fetusului [7,12]:  

-placenta epiteliocorială, conţine toate cele trei tipuri de straturi materne ( cai, 

rumegătoare)  

-placenta endoteliocorială care reţine endoteliul capilar uterin (câini,pisici)  

-placenta hemocorială- nu reţine niciun  strat, deoarece vilozităţile coriale au 

erodat prin endoteliul matern, s-au format nişte lacuri de sange, astfel existând un 

contact direct între sângele matern şi vilozităţile coriale, cu proprietatea de a inhiba 

coagularea (întâlnită la oameni, rozătoare).  

 

Avantaje şi dezavantaje ale diferitelor tipuri de placentă [8]:  

 

 Placentele hemocoriale: 

Acest tip de placentă este întâlnit la insecte, rozătoare, lilieci, lemuri,iar unul dintre 

avantaje este acela că oferă acces direct la sângele matern pentru a face schimburi de 

O2-CO2 între placentă şi trofoblast, de asemenea apa şi ionii anorganici necesari 

pentru transport sau dezvoltare scheletică sunt disponibili. Placenta hemocorială 
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facilitează transporturile materno-fetale prin punerea în contact a sângelui matern cu 

receptorii de glucoză şi aminoacizi de pe suprafaţa trofoblastului care participă activ, 

mediat de receptorul de transfer al  IgG-ului.  

Placenta hemocorială are  şi dezavantaje, iar unul ar putea fi probabilitatea destul 

de mare de sângerare abundentă la nastere. Placenta hemocorială se poate asocia cu 

eritroblastoza fetală (anemie hemolitică prin incompatibilitate de Rh) , precum şi alte 

afecţiuni datorită trecerii celulelor între organisme, dar şi prin posibilitatea de 

hiperoxigenare a fătului.  

 

 Placentele endoteliocoriale 

Prin prezenţa endoteliului matern, placentele endoteliocoriale reduc trecerea 

celulelor între organisme. Anastomozele alungite ale capilarelor sinusoide formează un 

labirint placentar care conţine cantităţi mari de trofoblast în contact cu endoteliul matern, 

dar nu conţine celule dendritice și limfocite B și T. Dezavantajul acestui tip de placentă 

sunt funcţiile celulelor endoteliale foarte modificate care pot reduce şi pot fenestra 

stratul trofoblastului. Placenta endoteliocorială este întâlnită la mamiferele de 

dimensiuni mari cu perioade lungi de gestaţie (elefantul).  

  

 Placentele epiteliocoriale 

Placenta de tip epiteliocorial este cea mai puţin invazivă deoarece izolează 

componentele fetale şi materne, astfel diminuează problemele imunologice apărute 

datorită epiteliilor. Dezavantajul acestei placente fiind reprezentat de efectuarea dificilă 

a schimburilor între făt şi mamă. Acest tip de placentă este întâlnit la mamifere de 

dimensiuni foarte mari cu lungi perioade de gestaţie (balenele).   

 

Gradul de interdigitaţie între ţesuturile materno-fetale [5,9,10] 

 

Gradul de interdigitaţie poate diferenţia speciile de mamifere prin afectarea 

suprafeţei disponibile pentru schimbul între mamă şi făt. Speciile cu interdigitaţie viloasă 

simplă au o suprafaţă mai mică pentru schimb, în timp ce speciile cu interdigitaţie 

labirintică au o suprafaţă mai mare. Studiile filogenetice indică faptul că placenta 

mamiferelor euteriene era de tip hemocorial, formă discoidală şi cu o interdigitaţie 

labirintică. Se presupune că interdigitaţia viloasă permite o gestaţie de lungă durată 

deoarece impune o cerere metabolică mai redusă a mamei decat interdigitaţia 

labirintică. Creşterea utilizării fetale a resurselor materne datorită creşterii concentraţiei 

de lactogeni placentari în circulaţia maternă conduce la un conflict materno-fetal.   

Rozătoarele care au o interdigitaţie labirintică secretă lactogeni placentari pe toată 

durata sarcinii ceea ce duce la un exces de consum al resurselor materne de-a lungul 

unei scurte gestaţii. Pe când la primatele şi rumegătoarele cu interdigitaţie viloasă, 

lactogenii placentari sunt secretaţi în a doua jumătate a sarcinii cu un consum mai mic 

de resurse maternale şi sarcini de lungă durată.  Astfel, succesul unei sarcini constă în 

menţinerea balanţei între cererile fetale şi materne [9,10].   

Nou-născuţii mamiferelor pot fi slab dezvoltaţi (altriciali) sau foarte bine dezvoltaţi 

(precociali), astfel anumite specii de mamifere sunt capabile de locomoţie la câteva ore 

de la naştere, dar nu sunt complet independente (mânjii de cai), pe când nou-născuţii 

carnivori (altriciali) se nasc orbi şi neajutoraţi. Nou-născuţii umani sunt consideraţi a fi  
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relativ altriciali, deoarece sunt neputincioşi la naştere şi au o perioadă de copilarie 

prelungită [11].  

În concluzie, placenta are o semnificaţie biologică cu rolul de a realiza o conexiune 

între mamă şi făt, cu funcţia esentială de a permite fătului să se dezvolte datorită 

schimbului de nutrienţi necesari, acest schimb având o evoluţie destul de avansată de-a 

lungul anilor.  Studiile comparative indică faptul că primatele sunt cel mai bun model 

pentru înţelegerea placentaţiei umane. 

 

III. Decolarea prematură de placentă normal inserată 

 

III.1 Definiţie. Incidență [14] 

Decolarea de placentă reprezintă un accident paroxistic datorat unei separări 

parţiale sau totale a placentei din sediul său de inserţie normală înainte ca fătul să fie 

expulzat. Prin această dezlipire se produce o rupere spontană a vaselor sangvine din 

loja placentară cu formarea unui cheag sau hematom între placentă şi peretele uterin. 

Decolarea prematură de placentă normal inserată apare frecvent în ultimul 

trimestru de sarcină (oricând după săptămâna 20 de sarcină) sau în timpul travaliului.  

Această decolare prematură se diferenţiază de placenta praevia prin modul de inserare 

a placentei şi tipul de hemoragie, în placenta praevia hemoragia are caracter 

neprovocat, este indoloră, iar placenta este inserată pe segmentul inferior uterin. Pe 

când în decolarea prematură, placenta este normal inserată  cu hemoragie accidentală 

însoţită de dureri violente. Incidenţa de abruptio placentae este de 0,5% - 1,3% din 

numărul total de sarcini, fiind una din principalele cauze de mortalitate şi morbiditate 

materno-fetală. 

 

III.2 Clasificare 

 

-decolări uşoare: pe faţa internă a placentei se găsesc unul sau mai multe cheguri de 

sânge de volum variabil, iar afecţiunea rămâne fără răsunet clinic ( dureri abdominale 

de intensitate redusă, tonus uterin uşor crescut, starea fătului nemodificată)  

-decolări medii: în centrul placentei, unde sunt interesate mai mult de jumătate din 

cotiledoane ( debut brutal, dureri abdominale intense, anxietate, dispnee, puls 

accelerat, tonus uterin crescut, rar hemoragie externă)  

-decolări grave (apoplexie): infiltraţia hemoragică se întinde de la nivelul placentei, la 

nivelul uterului şi parauterin  spre ligamentele largi, trompe, ovare, peritoneu pelvian, 

răsunetul clinic este major ( dureri abdominale violente, şoc, paloare, duritate lemnoasă, 

hemoragie externă, oligurie, hematurie).   
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Tabelul III.2.1 Clasificarea decolării premature de placentă normal inserată 

conform gradelor de severitate [15] 

Manifestarea Uşoară Medie Gravă 

clinică    

    

Volumul hemoragiei < 500 ml 500- 1000 ml > 1500 ml sau 

   hemoragie interna 

    

Suprafaţa detaşată < 1/4 ¼- ½ > 1/2 

a placentei    

    

Durerea abdominala Sensibilitate, durere Durere puternică Durere foarte 

 nepronunţată  pronunţată 

    

Tonusul uterin Relaxare Contractat " Uter de lemn" 

 incompletă permanent  

    

Distresul fetal Absent Moderat Sever sau deces 

    

Coagulopatia Teste modificate Semne precoce de Şoc, oligurie, 

  coagulopatie de coagulopatie 

  consum manifestă 

    

 

III.3 Etiologie [15,16] 

Etiologia acestui sindrom nu este pe deplin cunoscută, dar există numeroşi factori 

favorizanţi ai decolării premature de placentă: multiparitatea, methemoglobinemia, 

traumatisme abdominale, cordon ombilical scurt, decompresia bruscă a unui 

hidramnios, amniocenteza cu prelevarea prea abundentă de lichid, fumatul, carenţa în 

acid folic, cocaina, hipertensiunea de sarcină etc. 

Studiile arată că majoritatea gravidelor au vena cavă inferioară comprimată în 

decubit dorsal, astfel se produce o scădere a întoarcerii venoase la inimă, scade debitul 

cardiac, se produce staza retrogradă în sistemul venos şi apare congestie, sângerare şi 

decolarea prematură de placentă normal inserată. 

Hipertensiunea de sarcină se complică cel mai frecvent (70% din cazuri) cu 

decolarea prematură de placentă normal inserată. Creşterea presiunii în camera 

intraviloasă poate duce la ruperea vaselor din decidua bazală, cu sângerare şi formarea 

unui hematom intradecidual.  

  

III.4 Fiziopatologie [14,15]  

Fixarea placentei de peretele uterin este alterată de hemoragie, care poate fi 

externă sau internă. În hemoragia externă se produce dezlipirea placentei şi ruperea 
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membranelor fetale, sângele este eliminat prin canalul cervical şi vagin, sau sângele 

poate pătrunde în cavitatea amniotică, colorând lichidul amniotic în roşu. 

În hemoragia internă, sângele nu dezlipeşte marginea placentei dar se 

acumulează între placentă şi peretele uterin, hematomul poate ajunge la 1000- 2000 g, 

dar acest tip de hemoragie este întâlnit mai rar.   

Deoarece sângele poate infiltra miometrul, apare un tonus uterin crescut, contracţii 

uterine premature, alterarea circuitului sangvin în placentă şi agravarea unei hipoxii deja 

cauzate de separarea placentei. Complicaţiile cele mai frecvente ale apoplexiei 

placentare sunt : şocul hipovolemic, recurenţa, insuficienţa renală acută, CID, 

hemoragie post-partum, mortalitate maternă, hemoragie feto-maternă.  

 

III.5 Manifestări clinice [14,15]  

Cele mai importante simptome ale decolării premature de placentă normal inserată 

sunt:  

-hemoragia vaginală cu sânge de culoare închisă, frecvent necoagulabil ,în cantitate 

redusă, care apare în ultimul trimestru de sarcină sau chiar în timpul travaliului.  

- durerea abdominală violentă cu sediul uterin, însoţită de stare sincopală sau de şoc.  

- hipertonoe uterină marcată (uter de lemn)  

- suferinţa fetală  

-CID  

-oligurie (datorată unei perfuzii renale inadecvate)  

       

La examenul obsterical, segmentul inferior al uterului este destins, colul uterin este 

dilatat 1-2 cm, fătul este greu palpabil, iar placenta nu poate fi simţită la tuşeul vaginal, 

membranele sunt în tensiune.   

  

III.6 Diagnostic paraclinic [16]  

 

Se folosesc teste de laborator pentru susţinerea diagnosticului de coagulopatie:  

- scăderea cantităţii de fibrinogen sub 100 mg%  

- timpul de protrombină  

- timpul parţial de tromboplastină şi timpul de trombină sunt prelungite  

- trombocitopenie  

- produşii de degradare ai fibrinei şi fibrinogenului sunt crescuţi  

- testul de precipitare a sulfatului de protamină este pozitiv  

- timpul de liză a euglobulinei este prelungit  

- timpul Howell prelungit  

        

Examenul ecografic obstetrical permite vizualizarea hematomului format între 

peretele uterin şi placentă , acesta apărând ca  o zonă econegativă omogenă, de 

dimensiuni variabile. Există şi situaţii în care nu este posibilă vizualizarea hematomului 

la examenul ecografic, fapt care nu exclude diagnosticul de decolare de placentă 

normal inserată.   
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III.7 Diagnosticul  diferenţial [16]  

 

Se efectuează cu urmatoarele entităţi:  

-placenta praevia  

- travaliul declanşat  

- ruptura uterină  

- vasa praevia  

- neoplasm cervico- vaginal  

-hidramnios acut  

- apendicita acută  

- chist ovarian torsionat  

  

III.8 Atitudine terapeutică [16]  

      Conduita profilactică constă în depistarea cazurilor cu risc (prezentaţii 

distocice, uter cicatriceal, travalii hipertone/ hiperkinetice, membrane rupte, multipare/ 

multigeste). În cazul sarcinii aflate aproape de termen cu decolare prematură a 

placentei, care pune în pericol starea de sănătate a mamei sau a fătului se va proceda 

efectuarea operaţiei de cezariană de urgență. În cazul sângerărilor severe este 

necesară transfuzia de sânge, plasmă, tratarea şocului hemoragic prin terapie cu 

oxigen şi tratarea insuficienţelor organice.   

Dacă fătul este viabil, operația cezariană este practicată în cazul unui traseu 

cardiotocografic de alarmă, hemoragie maternă importantă sau CID. În cazul DPPNI, 

trebuie să se asigure finalizarea rapidă a sarcinii. În cazul feților morți in utero, indicațiile 

operatiei cezariană sunt: hemoragie severă necontrolabilă, uter cicatricial cu iminență 

de ruptură uterină și CID. 

 

IV. Methemoglobinemia 
 

IV.1 Introducere. Definiţie [20] 

Methemoglobinemia (metHb) reprezintă o anomalie a sângelui, în care se produce 

o cantitate anormală de methemoglobină. Methemoglobina este un metabolit natural 

oxidat care transportă oxigen, dar aceasta nu este capabilă să îl elibereze în ţesuturi. În 

momentul în care eritrocitele conţin metHb în cantităţi mari (peste 1%), ionii de Fe se 

află în forma ferică ( Fe 3+), şi nu în forma feroasă ( Fe 2+) cum ar trebui să existe în 

mod normal. Acest fapt conduce la apariţia anemiei, cianozei. 

Methemoglobinemia congenitală este o anomalie genetică rară, de obicei este 

asimptomatică, prezentând numai cianoză încă de la naştere. În timpul sarcinii, nivelul 

crescut de metHb poate duce la decolare prematură de placentă normal inserată, 

insuficienţa uteroplacentară, retard de creştere intrauterin, oligohidramnios şi 

preeclampsie severa.   
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IV.2 Clasificare [20] 
 

Există două tipuri principale de methemoglobinemie:  

- congenitală  

- dobandită 

 

Methemoglobinemia congenitală este dată de anumite defecte genetice moştenite 

de la părinţi. Apare un deficit de enzimă NADH reductaza şi piruvat kinaza, prin 

alterarea moleculei de hemoglobină sau prin administrarea de medicamente care 

oxidează forma feroasă a hemoglobinei şi o transformă în methemoglobină. 

Methemoglobinemia congenitală este de 3 tipuri, şi anume:  

- tipul 1 - cea mai comună formă, se transmite de la ambii parinţi, fără ca aceştia să  

întrunească aceste condiţii. Sunt afectate eritrocitele, singurul simptom este cianoza.   

- tipul 2 – dat de deficitul de citocrom b5 oxidaza. Sunt afectate toate celulele, se poate 

transmite de la un singur părinte şi cauzează afecţiuni severe, majoritatea sugarilor cu 

această afecţiune mor în primul an de viaţă.  

- tipul 3 - dat de o mutaţie genetică, nu este neaparat moştenit de la părinţi. Acest tip de 

pacienţi nu au simptome şi nu necesită tratament.  

     Methemoglobinemia dobandită (acută) este cauzată de expunerea la anumite 

medicamente, chimicale sau alimente. În cazul în care  nu este tratată rapid această 

afecţiune, poate conduce la deces.   

  

IV.3 Etiologie  

 

      Cauzele congenitale ale methemoglobinei sunt deficitul de NADH reductaza și 

deficitul de citocrom b5 reductaza. Iar în methemoglobinemia dobandită, factorii 

etiologici care duc la această afecţiune sunt reprezentaţi de:  

- medicamente ( benzocaina, lidocaina, prilocaina, dapsone, alte antibiotice, analgezice 

şi antipiretice, metoclopramid)  

- toxice ( agenţi industriali şi casnici; nitrobenzen, naftalina, nitroetan, insectidicele)  

- alimente ( spanac, morcovi,mazăre, sfeclă) care pot conţine nitraţi în cantităţi mari, de 

aceea nu este recomandată ingestia acestor alimente la sugarii sub 4-6 luni.   

      Femeile gravide sunt foarte vulnerabile faţă de efectele expunerii la cantităţi foarte 

ridicate de nitraţi din apa potabilă şi pot prezenta nivele de methemoglobină mai mari de 

1%.  

  

IV.4  Metode de dozare a methemoglobinei [23]  

 

Pentru stabilirea concentrației de methemoglobină în sânge se utilizează ca 

substanță de evidențiere albastrul de metil. Această metodă nu necesită pregătire 

specială, iar metoda constă în introducerea unui cateter in venă, pe care va fi introdus 

albastrul de metil care va transforma methemoglobina din sânge în hemoglobină.În mod 

normal, albastrul de metil scade rapid nivelul de methemoglobină din sânge. În cazul în 

care concentrația de methemoglobina din sânge nu scade semnificativ după 
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introducerea de albastru de metil, înseamnă că în organism se manifestă 

methemoglobinemia. 

Nivelul de methemoglobină poate fi determinat si cu ajutorul surfactantului 

SodiuLauril-Sulfat (SLS). Metoda nu este toxică, iar viteza de conversie este mare. În 

trecut se foloseau și metode colorimetrice pentru detectarea pigmenților din sânge, 

simple și rapide combinate cu metoda Van Slyke. Metoda constă în folosirea unor soluții 

diluate de cianură de potasiu care modifică cantitativ hemoglobina și methemoglobina 

în cyanhemoglobină, astfel rezulta un roșu portocaliu strălucitor care ajuta la 

compararea colorimetrică.   

     Modificarea methemoglobinei în cyanhemoglobină este rapidă, chiar și la 

temperaturi scăzute, în schimb hemoglobina se modifică mai lent la temperatura 

camerei sau la 50℃, necesită aproximativ 30 de minute pentru conversie.  

  

IV.5  Mecanismul de apariție al methemoglobinemiei  

      În mod normal, nivelul de metHb trebuie să fie mai puţin de 1%, iar acest nivel se 

menţine prin 2 mecanisme:  

- primul este reprezentat de calea şuntului monofosfat hexozat din interiorul eritrocitului, 

unde agenţii oxidaţi  sunt reduşi de către glutation.  

- al doilea mecanism necesită prezenţa NADH şi NADPH pentru reducerea 

methemoglobinei la forma feroasă.   

      Methemoglobinemia rezultă  în urma unei imbalanţe redox, forma congenitală apare 

prin reducerea activităţii enzimelor, pe când forma dobandită apare prin oxidarea 

excesivă a hemoglobinei.   

  

IV.6  Diagnostic clinic şi paraclinic [21]  

      Simptomele variază în funcție de nivelul de methemoglobină din sânge, iar pacienţii 

pot prezenta:  

 

- sub 3% din pacienţi sunt asimptomatici  

- coloraţie gri a tegumentelor ( metHb 3-15%)  

- cianoză fără alte afecţiuni cardiopulmonare şi fără scăderi ale saturaţiei oxigenului 

(metHb 15-30%)  

- cianoză însoţită de dispnee, cefalee, fatigabilitate, vertij, sincope, saturaţii de O2 sub 

80% (metHb 30-50%)  

- tahipnee, acidoză metabolică, convulsii, comă ( metHb 50-70%)  

- decesul poate apărea la nivele de metHb peste 70%  

       

Sistemul nervos central şi sistemul cardiovascular sunt primele afectate de 

această anomalie, deoarece au necesarul cel mai crescut de oxigen. Pentru a stabili un 

diagnostic de methemoglobinemie este necesară evaluarea hemoleucogramei 

complete, pentru a verifica gradul de hemoliză, prezenţa anemiei, examinarea culorii 

sângelui ( în methemoglobinemie sângele are o culoare foarte închisă), determinarea 

LDH, bilirubinei indirecte, haptoglobinei. Se evaluează gradul de disfuncţie organică cu 

ajutorul ureei sanguine, creatininei, transaminazelor ( TGO, TGP), nivelul de nitraţi din 

sânge.Se determină şi pulsoximetria pentru verificarea saturaţiei O2 din sânge. Se mai 

recomandă efectuarea unei radiografii toracice şi a unei ecografii pentru excluderea 

unei afecţiuni pulmonare sau cardiace.  
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IV.7  Diagnostic diferenţial  

      Diagnosticul diferenţial al methemoglobinemiei la copiii mici se poate face cu 

cianoza de origine cardiacă congenitală. La aceşti copiii, deşi li se administrează O2 au 

o presiune parţială a O2 şi o saturaţie a O2 scăzute, pe când  cei cu 

methemoglobinemie au  PaO2 şi SatO2 normale.   

      Un alt diagnostic diferenţial se poate face cu sulfhemoglobinemia care constă în 

nivele crescute de sulfhemoglobină în sânge.   

  

IV.8  Complicaţii [22]  

      În timpul sarcinii, cele mai frecvente complicaţii sunt anemia, avortul, naşterea 

prematură, hipertensiunea de sarcină, decolarea prematură de placentă normal 

inserată, toate acestea fiind rezultatul hipoxiei, producerii excesive de radicali liberi etc.   

      Alte complicaţii ale methemoglobinemiei pot fi: şocul, convulsiile, coma, ischemia 

cardiacă, decesul.   

  

IV.9  Tratament   

      Tratamentul este administrat în funcţie de simptomele date de această afecţiune. În 

cazul methemoglobinemiei asimptomatice nu este necesară o terapie specifică, ci doar 

evitarea toxicelor, chimicalelor şi medicamentelor cu factor de risc crescut pentru acest 

tip de afecţiune. Într-o methemoglobinemie severă care poate fi ameninţătoare de viaţă 

este necesară terapia de urgenţă.   

       Pentru început se administrează oxigen, se încearcă înlăturarea factorului etiologic, 

administrarea de albastru de metilen, transfuzii de sânge pentru cei care nu răspund la 

administrarea albastrului de metilen, hidratare intravenoasă şi administrare de 

bicarbonat pentru acidoza metabolică, alte medicamente (acid ascorbic, riboflavina, 

cimetidina, N-acetilcisteina). Administrarea de albastru de metilen este contraindicată la 

pacienţii cu methemoglobinemie congenitala.  

  

IV.10  Prognostic  

      În general prognosticul pacienţilor cu methemoglobinemie este favorabil, în special 

la cei cu methemoglobinemie congenitală asimptomatică. Complicaţiile şi decesul pot 

apărea la pacienţii cu multiple comorbidităţi. Pacienţii cu deficit de citocrom b5 

reductaza au o speranţa scăzută de viaţă, datorită complicaţiilor neurologice multiple.  

       Methemoglobinemia dobândită poate fi fatală dacă nu este diagnosticată în stadiile 

incipiente sau în cazul în care nu se cunosc factorii etiologici cu exactitate. 

 

V. Studiul statistic 
 

V.1 Motivația acestui studiu 

Numeroase studii realizate la nivel global au evidențiat faptul că femeile 

însărcinate sunt mai vulnerabile la expunerea la niveluri ridicate de nitrați din apa 

potabilă, atât în timpul sarcinii, cât și după. Cea mai periculoasă afecțiune pe care 

contaminarea cu nitrați o poate genera la femeile gravide și la sugari este 

methemoglobinemia. 
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       În majoritatea studiilor efectuate în acest sens, dovezile au fost puține,iar 

rezultatele irelevante, deoarece decolarea prematură de placenă normal inserată este o 

afecțiune destul de rar întâlnită.   

       Dacă până în ultimii ani studiile medicale se concentrau pe alte segmente de 

populație și pe diferite boli, în contemporaneitate s-a înregistrat un interes crescând față 

de femeia gravidă și față de patologia obstetricală acută în special. Există un interes 

crescând în ce privește efectele nitraților asupra sănătății. Efectele pe care nitrații le au 

asupra sănătății se pot extinde și spre alte rezultate, fapt care ar fi necesar să fie 

identificat. Luând în considerare frecvența și impactul pe care îl au rezultatele negative 

ale perioadei de sarcină, studierea conexiunilor cu acești factori de risc pare să necesite 

un interes sporit. 

      O urgență poate fi definită drept o situație de natură serioasă, chiar periculoasă de 

multe ori, dezvoltându-se brusc și neașteptat și necesitând atenție imediată pentru a 

putea salva o viață. Rata de mortalitate maternă exprimată în termenii morților materne/ 

100, 000 de nașteri de feți vii pe o perioadă de timp dată reprezintă o măsură majoră a 

calității tratamentului obstetrical. Conform unor estimări ale Organizației Mondiale a 

Sănătății, variază de la aproximativ 10 în țările dezvoltate până la aproximativ 1 000, în 

țările mai slab dezvoltate. Urgențele obstetricale sunt principala cauză pentru 

mortalitatea maternă pe întreg globul pământesc, în special în țările în curs de 

dezvoltare, unde analfabetismul, sărăcia, lipsa observației din timpul sarcinii, facilitățile 

de transport în comun foarte slabe sau inexistente, echiparea inadecvată și lipsa de 

personal din spitale se combină ducând la o augmentare a problemei, care există, dar 

la o scară mult mai redusă, și în alte țări. După cum spuneam mai sus, din cauza 

problemelor din timpul sarcinii, mortalitatea și morbiditatea, atât în cazul mamelor, cât și 

al feților, sunt ridicate și îngrijorătoare. Există un număr considerabil de studii care 

reflecteză asupra decolarii premature de placentă normal inserate și legăturii cu 

methemoglobinemia cauzată de contaminarea cu nitrați.  

Nașterea prematură și DPPNI au devenit o povară considerabilă pentru domeniul 

sănătății publice, cu implicații financiare destul de mari, atât pentru familie cât și pentru 

sistemele de sănătate publice și cu un impact negativ asupra calității feților care 

supraviețuiesc. În pofida evidenței, nu se cunosc foarte bine cauzele care duc la nașteri 

premature și DPPNI, iar strategiile de prevenție rămân ineficiente.  

        Unii potențiali factori de risc pot varia în funcție de anotimp, așa cum este cazul 

nivelelor materne de vitamina D, vaccinarea antigripală, temperatura ambientală și 

poluarea aerului si a apei. De aici se ridică firesc întrebarea dacă anotimpurile/ starea 

vremii/ poluuarea apelor ar putea influența nașterile într-o astfel de măsură încât să fie 

luate în calcul drept factori de risc.  

V.2 Scop și obiective  

       Scopul acestei lucrări este de a demonstra o posibilă relație de cauzalitate între 

methemoglobinemia cauzată de contaminarea cu nitrați și decolarea prematură de 

placenă normal inserată prin evaluarea aspectelor clinice, morfopatologice și 

demografice.  
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      Obiective  

1. Studiul particularităților clinico-evolutive ale sarcinilor și nașterilor la pacientele cu 

DPPNI.  

2. Determinarea rolului și influența nitraților din apa potabilă asupra DPPNI  

  

V.3 Materiale și metode de cercetare 

       Pornind de la ipoteza de cercetare, pentru a estima impactul methemoglobinemiei 

în geneza unei patologii obstetricale acute ca decolarea prematură de placentă normal 

inserată, am efectuat un studiu în perioada 2010-2014 prin care am apreciat tendințele 

epidemiologice, factorii de risc, dinamica markerilor biochimici în dezvoltarea acestei 

stări patologice cu impact nefavorabil asupra morbidității și mortalității materne și 

perinatale. 

Am luat în considerare două surse de informație și anume: registrul de nașteri al 

Spitalului Clinic de Obstetrică-Ginecologie „ Dr Ioan Aurel Sbârcea‖ Brașov și 

înregistrările nivelurilor de nitrați din apele de suprafață din perioada 2010-2014 din 

județul Brașov.  

      Bazele de date și prelucrarea statistică au fost efectuate cu ajutorul programului 

Microsoft Excel, iar rezultatele studiului au fost reprezentate cu ajutorul tabelelor și 

graficelor.  

 

V.4 Caracteristici generale ale studiului 

        

Studiul dat a fost realizat în Spitalul de Obstetrică- Ginecologie ‖ Dr. I.A.Sbârcea‖ 

Brașov. Obiecte de studiu au fost femeile gravide, nou-născuții, foile de observație și 

probele biologice recoltate. Prezenta cercetare a fost realizată prin intermediul unui 

studiu retrospectiv, ce reprezintă o analiză medico-socială a pacientelor internate cu 

diagnosticul de decolare prematură a placentei normal inserate în perioada 2010-2014.  

       Cercetarea reprezintă o analiză medico-socială a pacientelor internate cu 

diagnosticul de decolare prematură a placentei normal inserate în instituțiile medico-

sanitare publice, în perioada 2010-2014. Rezultatele obținute în cadrul studiului 

retrospectiv au stat la baza determinării factorilor de risc pentru dezvoltarea 

fenomenului de decolare prematură a placentei normal inserate.  

       DPPNI este una din patologiile obstetricale cele mai rar întâlnite la clinica din 

Brașov, în perioada 2010-2014 au existat doar 24 de cazuri.  
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Studiul transversal:  

       Algoritmul studiului analitic observațional a fost realizat conform designului studiului 

retrospectiv transversal de tip caz-control.   

 

Pentru studiul retrospectiv de tip caz-control au fost create două loturi: lotul de 

bază care a cuprins 24 de gravide cu vârsta de gestație mai mare de 22 săptămâni, a 

căror sarcină și naștere s-a complicat cu DPPNI, și lotul de comparație format din 

19.524 de cazuri de nașteri fără DPPNI. 

Pentru atingerea obiectivelor, au fost efectuate cercetări conform protocolului de 

investigare clinică, care cuprinde colectarea și interpretarea datelor: anamnestice, ale 

examenului clinic obiectiv și rezultatele examinărilor paraclinice și de laborator. 

Am utilizat următoarele metode de colectare a datelor: analiza documentației 

medicale pentru completarea datelor, aprecierea rezultatelor investigațiilor clinice și 

paraclinice, evaluarea în dinamică a manifestarilor clinice.  De asemenea, au fost 

apreciate metodele și durata stabilirii diagnosticului de DPPNI de la momentul internării 

gravidelor în staționarul obstetrical, metodele de finalizare a sarcinii și a nașterii.   

Examenul ecografic a fost efectuat cu aparate cu sonde convexe, prin metoda 

transabdominală, folosind programul obstetrical ce funcționează în timp real și posedă 

funcția Doppler. În cadrul examenului ecografic al sarcinii a fost efectuat  studiul 

morfologiei fetale, au fost determinate datele antropometrice ale fătului, fiind apreciate 

rezultatele analizei curbelor velocimetrice Doppler, cantitatea lichidului amniotic, starea 

placentei, prezența hematomului retroplacentar sau a altor semne de decolare a 

placentei.  

În scopul evaluării stării funcționale a fătului, a fost utilizată cardiotocografia fetală  

(CTG), bazată pe înregistrarea unor indicatori specifici, cum ar fi ritmul bazal, 

variabilitatea, nivelul de accelerații și decelerații în funcție de starea de repaus sau 

contractilitatea uterină.  

Examinarea nou-nascuților de la gravidele cu DPPNI a inclus aprecierea scorului 

APGAR la primul și al 5-lea minut de viață, a greutății fătului la naștere, mortalitatea și 

morbiditatea. 

V.5 Rezultate și discuții  

V.5.a Analiza particularităților clinico-anamnestice, evoluției sarcinii, a nașterii și 

stabilirea factorilor de risc pentru DPPNI  
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DPPNI este o stare patologică, care afectează starea mamei și a fătului, cu 

dezvoltarea în scurt timp a complicațiilor, unele dintre ele vitale, cu necesitarea 

intervențiilor chirurgicale și chiar invalidizarea femeilor de vârstă reproductivă, am 

încercat să facem o analiză a evoluției clinico-paraclinice a cazurilor de decolare de 

placentă pentru a contura anumiți markeri predictivi de diagnostic şi prognostic în 

dezvoltarea maladiei. 

Methemoglobina joacă un rol important ca biomarker,purtător și donator citotoxic și 

determină modul în care fierul este transportat și acumulat intracelular. Datele de 

cercetare sunt insuficiente pentru a confirma că methemoglobina este un biomarker al 

efectelor adverse ale stresului oxidativ. Methemoglobinemia în timpul sarcinii este 

deseori nedetectată, iar cand nivelurile ridicate de methemoglobină devin ireversibile, 

deficiența antioxidanților persistă si stresul oxidativ continuă, atacând endoteliul 

vascular al rinichilor,creierul și alte organe și țesuturi vitale ale mamei. Acești oxidanți 

au capacitatea de a traversa bariera placentară și pot conduce la decolare prematură 

de placentă normal inserată, naștere prematură, moarte fetală. 

Pentru determinarea incidenței, a particularităților anamnestice, clinico-evolutive 

ale sarcinii și ale nașterii, a structurii morbidității materne și celei fetale la femeile cu 

DPPNI, a fost efectuat un studiu retrospectiv între anii 2010–2014.  

Unul din obiectivele propuse ale acestui studiu a fost determinarea incidenței 

DPPNI la 1000 de nașteri în perioada de referintă. Astfel, în perioada 2010-2014, au 

avut loc 19.548 de nașteri, dintre care 24 cazuri au fost înregistrate cu DPPNI. Incidența 

patologiei date este de <1%, iar rata nașterilor complicate cu DPPNI în perioada 

analizată este de 1 la 1000 nașteri. Datele despre structura de vârstă a pacientelor 

incluse în studiu sunt prezentate în Fig. V.5.a.1 . Repartizarea cazurilor incluse în studiu 

pe grupe de vârstă nu diferă semnificativ statistic.  

 

 
Fig. V.5.a.1  Repartizarea cazurilor cu DPPNI conform grupelor de vârstă 
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Rezultatele studiului denotă că DPPNI s-a dezvoltat mai frecvent în grupul 

pacientelor cu vârsta cuprinsă între 20-24 ani, de asemenea o incidență sporită a 

decolării premature de placentă a fost înregistrată și la vârsta de peste 35 de ani. 

Repartizarea pacientelor cu DPPNI conform criteriului de paritate este prezentată în 

Figura V.5.1.2.    

Analiza corelaţională, efectuată în scopul determinării unei relaţii dintre paritate şi 

frecvența DPPNI, a stabilit o corelaţie negativă puternică. Exista o asociere mare a 

aparitiei DPPNI cu paritatea, cu cat este mai mare paritatea, cu atat este mai puternica 

aceasta asociere.  

 

 
Fig.V.5.a.2. Repartizarea pacientelor cu DPPNI conform criteriului de paritate 

 

În lotul de cercetare au fost incluse 24 de cazuri de DPPNI, care au apărut la 

vârste diferite de gestație (Fig. V.5.a.3). Astfel, cele mai multe cazuri de DPPNI s-au 

înregistrat la vârsta de gestație 35- 39 de săptămâni. 
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Fig. V.5.a.3. Repartizarea cazurilor clinice cu DPPNI conform vârstei de gestație 

  Se observă un vârf de incidență în săptămâna 35 de dezvoltare intrauterină. Dat 

fiind numărul mic de cazuri, nu se poate ajunge, însă la o concluzie fiabilă. În lotul de 

cercetare, modul finalizării sarcinii în toate cazurile a fost stabilit în urma aprecierii stării 

generale a femeii, a volumului hemoragiei active, a gravității suferinței fetale și a 

gradului de pregătire a căilor de naștere. Terminarea nașterii în mod urgent în lotul de 

cercetare a fost dictată de faptul că în 22 de cazuri a fost stabilit diagnosticul de 

suferință fetală. 

Nașterea la pacientele cu DPPNI a avut loc prin operație cezariană în 22 din 

cazuri. Aceasta se explică prin faptul că DPPNI reprezintă o urgență obstetricală 

majoră, care implică finalizarea sarcinii cât mai rapid, atât în interes fetal, cât și matern. 

La pacientele cu DPPNI, terminarea nașterii pe cale naturală a avut loc doar în 2 cazuri, 

dintre care, într-unul dintre cazuri, nașterea s-a produs pe cale vaginală deoarece a fost 

stabilit diagnosticul de moarte antenatală a fătului, iar în al doilea caz diagnosticul de 

DPPNI a fost stabilit în perioada de expulzie a fătului, iar nașterea s-a finalizat de 

urgență prin vacuum-extracția fătului. 

 

Tabelul V.5.a.1  Modul de finalizare a sarcinii la gravidele incluse în studiu 
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Calea de naștere este indicată de următorii parametri:  

- viabilitatea fetală  

- vârsta gestațională  

- statusul matern (CID,hemoragie)  

- dilatația orificiului cervical 

 - paritate  

      

Finalizarea nașterii pe cale vaginală se ia în considerare în condiții obstetricale 

favorabile, în absența suferinței fetale sau în cazul morții fetale in utero. Deși 

morbiditatea în lotul pacientelor cu DPPNI este mult mai mare, iar complicațiile 

înregistrate prezintă un risc sporit pentru viața parturientei, nu a fost înregistrat niciun 

caz de deces matern determinat de această patologie sau de complicațiile ei în 

perioada de referință. În Fig.V.5.a.4 sunt prezentate datele despre starea fătului la 

naștere prin aprecierea scorului Apgar.   

 

 
Fig. V.5.a.4. Aprecierea scorului Apgar a nou-născutului 

 

Aceste date demonstrează că copiii născuți de mame cu sarcină și naștere 

complicate cu DPPNI, au fost afectați de hipoxie de diferite grade și au primit scoruri  

Apgar semnificativ mai mici decât copiii din lotul-martor. Analiza greutății fetale denotă 

că în lotul cu DPPNI au fost mai mulți copiii cu greutăți mai mici de 2800g, față de cei cu 

greutate normală, între 2800g- 4000g. 

 



160 
 

 
Fig.V.5.a.5 Distribuția cazurilor în funcție de greutatea la naștere  

 

 

Deoarece în literatura de specialitate este emisă ipoteza că DPPNI se dezvoltă mai 

frecvent la gravidele purtătoare de copii de sex masculin, a prezentat interes studierea 

acestui aspect [86]. Datele studiului nostru demonstrează că, din cei 24 de copii incluși 

în lotul de studiu,13 au fost de sex masculin, datele nefiind statistic semnificative.  

Așadar, analiza particularităților anamnestice și evolutiv-clinice ale sarcinii și ale 

nașterii la pacientele cu DPPNI,comparativ cu gravidele fără această patologie, denotă 

că DPPNI reprezintă o patologie obstetricală de urgență, cu morbiditate înaltă și 

repercusiuni grave asupra stării mamei, fătului și nou-născutului. Pentru prevenirea 

dezvoltării acestei stări patologice, este necesar sa calculam factorii de risc cu impact 

major în apariția DPPNI și sa aplicăm un management eficient în supravegherea și 

conduita sarcinii și a nașterii. 

 

Factorii de risc pentru decolarea prematură de placentă normal inserată 
 

Unul dintre obiectivele studiului nostru a fost identificarea factorilor de risc pentru 

dezvoltarea DPPNI în sarcină și în naștere. Cunoașterea lor ar permite includerea 

gravidelor într-un grup de risc separat pentru DPPNI pe parcursul supravegherii sarcinii, 

cu aplicarea oportună a măsurilor de prevenire și de tratament al complicațiilor 

gestaționale.
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V.5.b Analiza rolului apei în organism. Influența nitraților asupra decolării 

premature de placentă normal inserată [99] 

 

În desfășurarea proceselor vitale, apa are un rol important, astfel organismul uman 

este total dependent de apă, deoarece este mediul în care se desfășoară toate 

procesele metabolice și toate reacțiile biochimice. Cantitatea de apă din organismul 

uman depășește mai mult de jumătate din masa acestuia. Cele mai mari cantități de 

apă se găsesc în plasmă, substanța cenușie, rinichi, cord (80-90%), iar cantități mai 

mici se află în dentină, țesutul adipos și os (10-30%). Această cantitate de apă scade 

odata cu înaintarea în vârstă. 

Decesul unui om apare în momentul în care apa din țesuturi scade cu 15%.   

Aportul de apă echivalează pierderile, de aceea în organismul uman apa se află în 

echilibru stabil. Dar există și situații în care bilanțul hidric poate deveni negativ 

(deshidratare), cum ar fi în hemoragii, vărsături, stări diareice, sau situații în care 

bilanțul hidric poate deveni pozitiv (hiperhidratare) ca de exemplu în graviditate, 

convalescență etc.  

Pentru un adult normal cu activitate fizică moderată, cu o alimentaţie normală şi 

aflat într-un regim cu climă temperată, aportul de apă este aproape de 1400-2750 

ml/24h. Necesarul de apă este în funcţie de caracteristicile aportului fizic, de 

temperatura mediului şi de cantitatea de solviţi care trebuie eliminată. 

În principiu, aportul zilnic de apă trebuie să fie situat între 30-40 mg/kg corp, dar şi 

cu 20 ml/kg corp nu se produc modificări semnificative ale echilibrului hidric. Apa care 

ajunge în organism provine prin ingestia lichidelor ca atare (1-1,3 l) sau sub forma apei 

pe care o conţin alimentele vegetale şi animale. Apa ia naştere în organism din 

metabolizarea diferitelor trofine ca de exemplu: 100 g lipide formează 107,1 ml apă, 100 

g proteine formează 43,3 ml apă, 100 g glucide eliberează 55,1 ml apă.   

Un regim alimentar mixt, produce prin oxidare aproximativ 300-350 ml apă zilnic. 

Eliminarea apei din organism se face pe cale cutanat, pulmonară, digestivă şi mai ales 

pe cale renală. Eliminarea apei prin evaporarea la nivelul suprafeţelor cutanate şi 

pulmonare se face continuu prin perspiraţie insensibilă.  

Apa extracelulară difuzează pasiv prin epidermă şi prin consum de căldură, trece 

în stare de vapori. La nivelul suprafeţelor alveolare pulmonare apa se evaporă şi 

încarcă cu vapori aerul alveolar care este eliminat în aerul atmosferic. Prin perspiraţie 

insensibilă se va arde practic numai apă, întrucât solviţii sunt în concentraţii foarte mici.       

Cantitatea de apă pierdută pe această cale în decurs de 24 ore este în medie de 500 ml 

cu variaţii între 300-600 ml, putând ajunge chiar la 1000 ml.  

Echilibrul hidric reprezintă un factor decisiv în homeostazia generală a 

organismului. Existenţa unui volum constant de apă asigură izotonia şi izoionia 
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(egalităţile dintre suma sarcinilor pozitive cu cele negative, de cca. 150 mg/L cationi, 

respectiv anioni).  

Caracterul indispensabil al apei pentru organism decurge din numeroasele sale 

funcţii pe care le îndeplineşte, cele mai importante fiind următoarele :  

    - rolul structural: fiind îndeplinit de cantitatea mare de apă din organism, care 

este de 65% din care 45% este apă intracelulară şi 20% apă extracelulară.  

    - rolul de mediu biologic general, în care au loc numeroase reacţii chimice 

care definesc procesul vital.  

    - rolul biochimic al apei este legat de caracterul de dipol al moleculei de apă 

care îi permite să se poată uni cât şi cu ionii negativi, apa participă la numeroase reacţii 

biochimice ca hidrolize, hidratări, oxidări etc.  

Organismul uman, prin intermediul apei potabile consumate zi de zi, beneficiază 

de o serie de elemente chimice prezente în apă, a căror efect benefic contribuie, pe 

lângă alţi factori, la deplina dezvoltare a organismului şi la menţinerea stării de 

sănătate. În vederea asigurării condiţiilor calitative şi cantitative a apei potabile de apă 

curată şi sanogenă şi în ţara noastră, ca în multe alte ţări s-au emis legi privind calitatea 

apei potabile.  

Astfel, în ţara noastră legea 458/2002 privind calitatea apei potabile stabileşte 

parametri şi indicatori de calitate microbiologici şi chimici cu valorile maxime admise 

pentru fiecare parametru şi indicator în parte. În acest mod atenţia publică şi oficialităţile 

implicate în sănătate publică este îndreptată asupra asigurării condiţiilor calităţii chimice 

a apei potabile la care se adaugă totalitatea numeroaselor date ştiinţifice privind riscul 

expunerii la unele substanţe chimice prin consumul de apă.  

Astfel OMS evaluând riscul pentru diferiţi compuşi chimici din apa potabilă a stabilit 

valori limită ale acestora. Cercetarea noastră a pornit de la prezenţa compuşilor cu 

azotamoniac, nitriţi şi nitraţi în elementele de mediu şi impactul acestora asupra stării de 

sănătate a populaţiei. De altfel, normativele sanitare stabilesc CMA în apă pentru 

amoniac şi nitriţi 0,5 mg/l iar pentru nitraţi 50 mg/l. Este bine cunoscut că excesul 

acestora duce la formarea methemoglobinei şi de aici boala numită methemoglobinemia 

cu manifestări preponderente la copiii sugari cu alimentaţie artificială şi mixtă, precum şi 

la formarea nitrozaminelor ca urmare a reacţiei cu aminele secundare sau terţiare, cu 

acţiune cancerigenă  

 

V.5.c Cercetarea prezenței nitraților și nitriților din sursele centrale de apă 

potabilă din județul Brașov [99] 

  

Deși literatura de specialitate cu privire la efectele nitraților asupra 

methemoglobinemiei și sănătății materne este redusă, rapoartele sugerează o asociere 

între nitrații din apa potabilă și DPPNI, avortul spontan, restricții de creștere intrauterină 

etc. Nitrații fac parte din componentele naturale ale solului. Aceștia nu au culoare, miros 
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sau gust, dar sunt o sursă esentială de azot pentru plante. Deșeurile umane sau 

animale, fertilizatorii cu azot contribuie la contaminarea cu nitrați a apelor din sol, astfel 

nivelurile de nitrați din apă constituie un indicator al calității apei respective. 

Nitrații odată pătrunși în organism, la nivelul stomacului se transformă în nitriți și 

blochează hemoglobina din capacitatea ei de a fixa oxigenul, iar în acest fel apare o 

insuficiență de oxigenare a tuturor țesuturilor din organism. Femeile gravide au o 

aciditate redusă a stomacului, de aceea sunt mai vulnerabile la expunerea nivelurilor 

ridicate de nitrați din apa potabilă. Sistemele de apă private sunt mai susceptibile de a 

avea niveluri de nitrați peste nivelul maxim al contaminanților, spre deosebire de 

sistemele de apă publice. Sistemele de apă private nu sunt reglementate și pot fi mai 

vulnerabile la contaminarea cu nitrați, în special în zonele cu activitate agricolă intensă. 

În special, mediul rural se caracterizează prin teritorii cu impurificări ale apei de fântână 

cu substanțe azotoase. 

Legea din România permite un conținut de nitrați în apele minerale îmbuteliate de 

maxim 50 mg/L, aceasta fiind o valoare mult prea ridicată, cu un risc crescut, în timp ce 

în alte țări nivelul maxim admis este de 10 mg/L. Expunerea la nitrați poate cauza 

oxidarea hemoglobinei la methemoglobină mai rapid decât methemoglobina este 

redusă înapoi la hemoglobină. Methemoglobinemia dobândită datorită expunerii la 

nitrații din apa potabilă este considerată în primul rând o problemă pentru sugarii cu mai 

puțin de 6 luni. În România, methemoglobinemia a fost recunoscută ca problemă de 

sănătate publică începând cu anul 1955. 

Este important de menționat că nitrații nu dispar prin fierbere, dimpotrivă, în acest 

mod se amplifică concentrația de nitrați. Methemoglobinemia are mai multe cauze, 

inclusiv expunerea la nitrații din alimente, dar totuși, principalul domeniu de interes în 

acest studiu a fost apa potabilă. Prin urmare, evaluarea expunerii s-a bazat pe 

concentrațiile de nitrați din apa potabilă. 

Județul Brașov, are o suprafată de 5.363 km2, care reprezintă 2,3% din totalul 

suprafeței României.  Partea de sud est a județului este tributară bazinului hidrografic al 

râului Buzău și partea de nord vest este tributară bazinului hidrografic al râului Târnava 

Mare, și cea mai mare parte a județului este tributară bazinului hidrografic al râului de 

ordin superior Olt (94% din totalul lungimilor cursurilor de apă). Râul principal care 

traversează județul este râul Olt cu o lungime în județ de 120 km, de la confluența cu 

râul – Negru, la intrarea în județ, până la confluența cu râul Ucea, la ieșirea din județ. 

Între aceste limite Oltul primește numeroși afluenți dintre care mai importanti sunt: 

Homorodul, Tărlungul, Ghimbășelul, Bârsa, Vulcănița, Hamaradia, Berivoiul, Ucea etc. 

Râul Olt are la intrarea în județ o suprafață de bazin de 4.105 km2 și o lungime de 131 

km, iar la ieșire de 9974 km2 și respectiv 339 km; panta medie a râului pe acest tronson 

este de 0,45‰. Dintre afluenți, cel mai mare debit maxim cu probabilitatea de 1% îl are 

Bîrsa (430 m 3 /s), acesta fiind de fapt și cel mai important afluent din punctul de vedere 

al aportului de debit mediu multianual. Debitele medii zilnice minime (anuale) cu 
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probabilitatea de 80% (o data la 5 ani) variază de-a lungul râului Olt, între 6,70 m 3 /s la 

Feldioara și 9,10 m 3 /s la Făgăraș. În perioada iunie-august, când cerințele diverselor 

folosințe sunt în general foarte mari, debitele medii zilnice minime cu probabilitatea de 

80% sunt, la aceleași stații hidrometrice, de 13,0 m 3 /s si, respectiv 17,6 m 3 /s. 

În repartiția teritorială a resurselor de apă subterană, în funcție de condițiile 

geologice (natura rocilor care înmagazinează apa), se pot deosebi două zone 

principale:  

 zonă montană, unde stratul acvifer se află de regulă la adâncime; 

 zonă joasă (care include șesurile depresionare ale Brașovului și 

Făgărașului, lunca și terasele Oltului) unde stratul acvifer este foarte larg și 

cu calitate potrivită pentru diferite folosințe. Sectorul Țării Bârsei deține ape 

de adâncime de bună calitate cantonate la baza formațiunilor calcaroase, în 

debite de 6 – 15 l/s.  

Apa freatică se întâlnește la o adâncime de 1 – 2 m până la 10 – 15 m., cu un 

debit de 6 l/s (mineralizare 0,5 gr/l); Sectorul Rupea-Homorod deține ape de adâncime 

cantonate în depozitele sedimentare miocene. Nu oferă debite importante de apă de 

bună calitate, predominând apele puternic mineralizate (sărate). Apa freatică, de mică 

adâncime și grosime, are debite scăzute și influențate de regimul pluviometric (0,2 m/s 

în lunca Oltului). În depresiunea Făgărașului, unde stratele de nisip și pietriș cuaternar 

ating grosimi de 35 – 40 m., stratul acvifer se află la adâncimi medii ce nu depășesc 

60– 70 m. iar debitul exploatabil este de 1 – 5 l/s. 

În România doar 52% din populație este conectată, atât la serviciile de apă, cât și 

la canalizare, 16% este conectată la alimentarea cu apă, însă nu este branșată la 

rețeaua de canalizare, 32% nebeneficiind nici de alimentarea cu apă, nici de rețeaua de 

canalizare, și peste 71% din apa reziduală este netratată sau tratată insuficient.  

 

V.5.d O analiză a surselor de captare a apei din județul Brașov [99]  

  

Surse captate:  

 

• Răcădău: 20 l/s care alimentează rezervorul Răcădău;  

• Solomon: (Valea cu apă, Putreda) 25 l/s care alimentează rezervorul Solomon;  

• Ciucaș: 60-80 l/s care alimentează rezervorul Pleașa și comuna Tărlugeni;  

• Saros: 30 l/s este principala sursă pentru localitățile Rupea, Rupea Gară, Hoghiz, 

Homorod și Fântâna;  

• Bozom: 15l/s care alimentează localitatea Apața; • Valea Baciului, 7 Izvoare, 

Poiana Angelescu, Gârcini care alimentează municipiul Săcele.  
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Surse de suprafață:  

• lacul Tărlung,  sursa cea mai importantă ce acoperă mai mult de 90% din 

sistemul de alimentare;  

• lacul Dopca, sursa de alimentare cu apă a consumatorilor din zona Rupea, 

Racoș, Dopca.  

 

Ape subterane:  

• frontul de captare Hărman - Prejmer: cuprinde 45 foraje care exploatează la 40 m 

adâncime fiind echipate cu pompe submersibile având o capacitate totală de 1900 l/s 

(proprietate ANIF Brasov);  

• frontul de captare Măgurele: cu 3 puțuri de adâncime, care deservește numai 

Poiana Brașov;  

• frontul de captare Ghimbav: cuprinde 3 foraje care exploatează la 45 m 

adâncime având o capacitate totală de 26 l/s;  

• frontul de captare Stupini-Sânpetru-Hărman: cuprinde 30 foraje care exploatează 

la 150 m adâncime, comandate din stația de pompe Rulmentul, având o capacitate 

totală de 810 l/s.  

         

Scopul monitorizării calității apei potabile este acela de a furniza informații despre: 

calitatea apei potabile produse și distribuite, eficiența tehnologiei de tratare a apei, 

menținerea calității apei potabile în limita valorilor admise de lege.  

S-au înregistrat mai multe deversări voite de fose septice în pânza freatică. 

Grajdurile fermierilor sunt o altă sursă constantă de poluare a pânzei freatice. Nutrienții 

în exces care ajung în fântânile cu apă potabilă provoacă sindromul copilului albastru, o 

boală letală în rândul bebelușilor. Oficiului Județean de Studii Agrochimice Brașov, 

spune că mulți fermieri folosesc chiar și 1000 kilograme de azot la hectar. Enorm, în 

condițiile în care analizele de sol pentru județul Brașov arată că, pentru o producție de 

7000 de tone de grâu la hectar, sunt mai mult decât necesare 200 de kilograme de azot 

substanță activă la hectar. Principalele surse care conduc la poluarea solului sunt nitrații 

proveniți din dejecțiile menajere, animaliere și apele uzate din zootehnie. 

 

 

Tabelul V.5.b.1. Resursele de apă teoretice şi tehnic utilizabile [99] 

 

.   
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Cantităţile totale de apă captate pentru principalii consumatori (populaţie, industrie, 

piscicultură, zootehnie, irigaţii), din sursele de suprafaţă şi subterane sunt prezentate în 

figura V.5.b.1., aceste cantităţi fiind urmărite de Direcţia Apele Române Olt - Sistemul 

de Gospodărire al Apelor Braşov. 

 

 
Fig V.5.b.1. Cantitățile de apă captate pe principalii consumatori [99] 

 

La nivelul judeţului Braşov - bazin hidrografic Olt - au fost delimitate un număr total 

de 67 corpuri de apă în stare naturală, din care un număr de 19 corpuri de apă au fost 

monitorizate, iar 48 nemonitorizate. Astfel, la nivelul anului 2010, conform Manualului de 

Operare al Sistemului de Monitoring Integrat, au fost monitorizate un număr de 19 

secţiuni, aferente corpurilor de apă naturale delimitate, de către LCA-SGA Braşov. 

Pentru evaluarea stării ecologice a corpurilor de apă naturale s-au luat în considerare 

atât elementele biologice, cât şi elementele fizico-chimice generale, precum şi poluanţii 

specifici, conform „Metodologiei de evaluare globală a stării/potenţialului ecologic al 

apelor de suprafaţă‖. 

Din totalul de 67 corpuri de apă naturale, monitorizate şi nemonitorizate, un număr 

de 29 de corpuri s-au încadrat în stare ecologică bună (43,28%), 30 de corpuri în stare 

ecologică moderată (44,77%), 7 corpuri de apă în stare ecologică slabă (10,44%) şi un 

corp de apă (Homorod Ciucaş - aval acumulare Hamaradia - confluenta Olt şi afluentul 

pârâul Auriu) s-a încadrat în starea ecologică proastă (1,5%). 
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Tabel V.5.b.1. Cantitățile de apă captate pe principalii consumatori [99] 

 

 
 

Apa potabilă cu un conținut ridicat de nitrați este asociată frecvent cu puțurile 

private, în special cu cele de mică adâncime, în cazul unei aprovizionări cu apă a unei 

comunități mici, în care se găsesc ape neregulate și nesanitare, care ar putea induce 

simptome gastro-intestinale la consumatori. Activitățile de eliminare a deșeurilor 

agricole și organice pot influența considerabil concentrația de nitrați din apă, dar nu este 

posibilă utilizarea datelor geologice ca posibil mijloc de estimare a populației afectate. 

Chiar dacă se poate evalua numărul de persoane despre care se știe că sunt 

aprovizionate cu apă potabilă cu conținut ridicat de nitrați, este puțin probabil să fie o 

estimare exactă. 

Tabelul V.5.b.3. Distribuția DPPNI în perioada 2010-2014, pe județe [100] 
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În județul Brașov s-au înregistrat 19 cazuri de DPPNI în perioada 2010-2014, 

dintre care 14 cazuri provin din zona rurală unde activitatea agricolă este intensă. 

Spitalul Clinic de Obstetrică- Ginecologie ― Dr. Ioan Aurel Sbârcea‖ din Brașov 

deservește și județele Covasna și Harghita de unde au mai fost recepționate 4 cazuri de 

DPPNI, iar din județul Galați a fost internat un singur caz cu această patologie. De 

asemenea în Hărman și Codlea, unde au fost depășite valorile prag de nitrați, a fost 

înregistrat câte un caz de DPPNI din fiecare localitate. 

Analizând cazurile de DPPNI, se poate observa că majoritatea provin din zona 

rurală (79%), pe când numărul de cazuri din zona urbană este mult mai mic (21%). 

 

 

 

Fig. V.5.b.2 Harta județului Brașov cu localitățile în care au existat cazuri de 

DPPNI [102] 



169 
 

Apa potabilă provine, de regulă, din ape subterane sau din ape de suprafaţă, mai 

rar din alte surse precum: reciclarea apei uzate, ape meteorice, apă din topirea zăpezii. 

Alimentarea cu apă potabilă presupune prizarea apei din surse (de regulă lacuri de 

acumulare, mai rar râuri), tratarea, transportul, stocarea şi distribuţia. Zonele din care se 

captează apa ce va fi folosită ca apă potabilă trebuie îngrijite astfel încât să se evite 

poluarea lor, motiv pentru care se instituie „zone de protecţie sanitară‖.   

Apele subterane sunt adesea de o calitate care permite utilizarea directă ca apă 

potabilă, fără prelucrare. Apa provenită din alte surse, cum sunt apele de suprafaţă, 

trebuie prelucrată în scopul potabilizării într-un proces complex de preparare sau 

tratare, metodele convenţionale de tratare fiind: sedimentare, coagulare, filtrare (fizică 

sau biologică), dezinfecţie. În judeţul Braşov, 89 % din totalul populaţiei urbane 

beneficiează de apă potabilă prin racordare la reţeaua de distribuţie centralizată.  

Având în vedere dezvoltarea insuficientă şi starea ridicată de uzură a majorităţii 

reţelelor de alimentare cu apă şi de canalizare existente, sunt în derulare atât în mediul 

urban, cât şi în unele localităţi rurale, proiecte ce presupun eforturi financiare 

substanţiale, atât pentru reabilitarea, cât şi pentru extinderea acestora, atât în mediul 

urban, cât şi, mai ales, în localităţile rurale.  

Supravegherea calităţii apei potabile, inspecţia şi autorizarea sanitară a sistemelor 

publice şi individuale de alimentare cu apă potabilă se realizează la nivelul judeţului de 

către Direcţia de Sănătate Publică Braşov. Captările de apă pentru potabilizare sunt 

reglementate prin lege, în ceea ce priveşte calitatea apei şi protecţia sursei de apă. 

Deversarea apelor uzate insuficient epurate sau neepurate, este una din principalele 

cauze ale poluării şi degradării apelor de suprafaţă.        

În general, potenţialul de poluare cel mai mare al surselor de poluare punctiforme 

îl reprezintă unităţile din domeniile gospodăriei comunale, industriei chimice, industriei 

extractive şi industriei metalurgice. Putem declara ca zone critice, din punct de vedere a 

calităţii apelor curgătoare din judeţul Brasov, următoarele tronsoane:  pârâul Timiş - 

tronsonul situat între aval municipiul Braşov - aval confluenţă Ghimbăşel. 

 

V.5.e O analiză a zonelor vulnerabile la nitrați din județul Brașov în corelație cu 

DPPNI 

 

Identificarea zonelor vulnerabile s-a realizat de către „Institutul National de 

Cercetare -Dezvoltare pentru Pedologie și Agrochimie și Protecția Mediului‖ pe baza 

evaluării condițiilor naturale (sol, teren, climă, hidrologie, hidrogeologie) ale arealelor cu 

potențial de transmitere a nitraților din sistemul agricol către corpurile de apă de 

suprafață și subterane. Pe teritoriul bazinului hidrografic Olt au fost identificate 6 zone 

vulnerabile la poluarea cu nitrați din care fac parte 209 localități, așa cum se poate 

observa în figura  V.5.b.3. 
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Fig V.5.b.3. Zone vulnerabile la nitrați [101] 

 

În fig V.5.b.4  se poate observa că aproximativ 53% din suprafața bazinului 

hidrografic Olt este zonă vulnerabilă la poluarea cu nitrați din surse agricole. 
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Fig V.5.b.4. Zonele vulnerabile la nitrați în cadrul bazinului hidrografic Olt [101]  

În fig V.5.b.5. este ilustrată grafic ponderea suprafețelor agricole situate în zone 

vulnerabile aferente bazinului hidrografic Olt și se poate observa că cea mai mare 

suprafață agricolă situată în zona vulnerabilă se găsește în județul Olt,  urmată de 

județul Brașov. 

 

Fig V.5.b.5. Suprafețe agricole situate în zone vulnerabile, pe județe [101] 
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Din aceste figuri reiese că în sursele centrale de apă potabilă din județele Brașov 

și Covasna s-a determinat prezența compușilor de azot, precum și de substanțe 

organice.    

În ceea ce privește repartiția pe luni a DPPNI, vârful de incidență pentru apariția 

DPPNI este în luna martie ( 6 cazuri), când încep fertilizările agricole cu azot. 

 

 
 

Fig V.5.b.6. Distribuția lunară a cazurilor de DPPNI în perioada 2010-2014 

 

Se poate observa o incidență crescută în lunile de primăvară și vară, rezultatele 

sunt destul de grăitoare pentru a afirma că ar putea exista o legătură între contaminarea 

cu nitrați și DPPNI. Aceste rezultate sunt corelate pozitiv, deoarece în acea perioadă 

încep activitățile agricole.  

      Am constatat o corelație semnificativă între nivelul methemoglobinei materne și 

nivelul concentrației de nitrați. Astfel, presupunem că expunerea la nitrații din apa 

poluată, reprezintă un factor decisiv în gravitatea impactului metabolismului sinergic al 

oxizilor de azot, care determină oxidarea hemoglobinei în methemoglobină. Faptul că 

sa detectat o creștere a DPPNI în județul Brașov, susțin ipoteza methemoglobinemiei și 

sunt foarte probabil rezultatul contaminării cu nitrați.  

Deși literatura de specialitate cu privire la efectele nitraților asupra 

methemoglobinemiei și sănătății materne este redusă, rapoartele sugerează o asociere 

între apa potabilă cu conținut crescut de nitrati și decolarea prematură de placentă 

normal inserată. S-a observat că oxidarea hemoglobinei la methemoglobină prin azotați 

poate afecta capacitatea de transport a oxigenului din sânge, rezultând oxidarea 

componentelor tisulare și supresia sistemului de apărare .   
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Expunerea simultană la pericolele din mediu, cum ar fi nitrații în timpul sarcinii, ar 

putea escalada stresul oxidativ și rezervele antioxidante care scad, crescând astfel 

efectele adverse prenatale. Prin urmare, femeile însărcinate pot fi mai sensibile la 

inducerea methemoglobinemiei prin expunerea la nitrații din apa potabilă.   

În ciuda constatărilor acestui studiu retrospectiv, subliniem că rata DPPNI este 

prezentată ca un risc ipotetic, care trebuie confirmată prin cercetări clinice și 

anatomopatologice aprofundate privind efectele methemoglobinemiei.  

Așadar, rezultatele studiului nostru denotă că decolarea prematură de placentă 

normal inserată se dezvoltă pe fundalul contaminării cu nitrați, care se manifestă sub 

forma unui dezechilibru prin oxidarea fierului bivalent în fier trivalent.  

Rezultatele studiului realizat pe un amplu material clinic, cu utilizarea metodelor 

contemporane de diagnostic, atestă că dezlipirea prematură a placentei normal inserate 

– o complicație a sarcinii cu efecte secundare negative asupra stării mamei și a fătului – 

este rezultatul unui proces continuu de durată, ce implică mecanisme patologice 

declanșate în sistemul fetoplacentar. Cercetarea dată vine să completeze teoriile 

patogenic ale DPPNI și să ofere posibilități de prevenire a dezvoltării ei.          

Diagnosticul de DPPNI rămâne a fi unul clinic, care necesită aplicarea măsurilor 

oportune de rezolvare a sarcinii și de prevenire a complicațiilor obstetricale la diferite 

niveluri de asistență medicală perinatală.  

Valoarea practică a acestei lucrări rezidă în elaborarea unui protocol clinic național 

de conduită a sarcinii și a nașterii în DPPNI, care, fiind aplicat la nivel național, va 

permite reducerea mortalității și a morbidității materne și perinatale, condiționate de 

această stare patologică – decolarea prematură de placentă normal inserată. 

 

VI. Concluzii  
 

1. În urma studiului au fost determinați factorii de risc  care atestă un fond 

nefavorabil premorbid pentru dezvoltarea DPPNI, și anume expunerea la niveluri 

crescute de nitrați din apa potabilă care pot conduce la dezvoltarea 

methemoglobinemiei.  

2. Evaluarea nivelurilor circulante ale methemoglobinei poate fi concludentă în 

vederea predicției riscului de evoluție a sarcinii spre DPPNI, în special la vârste 

de gestație de 34-41 săptămâni,iar rezultatele acestui studiu oferă noi opțiuni de 

diagnostic și de pronostic al DPPNI.  

3. Ca si recomandare, în caz de prezenţă a factorilor de risc predictivi pentru 

DPPNI determinați în prezenta cercetare, gravidele vor fi atribuite în grupul de 

risc pentru dezvoltarea acestei complicații obstetricale, cu elaborarea ulterioară a 

unui program individualizat de monitorizare și de asistență antenatală.  
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4. Aspectele referitoare la etiopatogenia DPPNI, ce rezultă din noutatea științifică a 

cercetării realizate, ar putea fi incluse în programele de studii pentru pregătirea 

specialiștilor în domeniul obstetricii și ginecologie.  

5. Problema științifică importantă soluționată în lucrare a constat în argumentarea 

mecanismelor etiopatogenetice prin elucidarea factorilor de risc  care stau la 

baza dezvoltării DPPNI. 
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